Google 


This  is  a  digital  copy  of  a  book  that  was  prcscrvod  for  gcncrations  on  library  shclvcs  bcforc  it  was  carcfully  scannod  by  Google  as  pari  of  a  projcct 

to  make  the  world's  books  discoverablc  online. 

It  has  survived  long  enough  for  the  Copyright  to  expire  and  the  book  to  enter  the  public  domain.  A  public  domain  book  is  one  that  was  never  subject 

to  Copyright  or  whose  legal  Copyright  term  has  expired.  Whether  a  book  is  in  the  public  domain  may  vary  country  to  country.  Public  domain  books 

are  our  gateways  to  the  past,  representing  a  wealth  of  history,  cultuie  and  knowledge  that's  often  difficult  to  discover. 

Marks,  notations  and  other  maiginalia  present  in  the  original  volume  will  appear  in  this  flle  -  a  reminder  of  this  book's  long  journcy  from  the 

publisher  to  a  library  and  finally  to  you. 

Usage  guidelines 

Google  is  proud  to  partner  with  libraries  to  digitize  public  domain  materials  and  make  them  widely  accessible.  Public  domain  books  belong  to  the 
public  and  we  are  merely  their  custodians.  Nevertheless,  this  work  is  expensive,  so  in  order  to  keep  providing  this  resource,  we  have  taken  Steps  to 
prcvcnt  abuse  by  commcrcial  parties,  including  placing  technical  restrictions  on  automatcd  qucrying. 
We  also  ask  that  you: 

+  Make  non-commercial  use  ofthefiles  We  designed  Google  Book  Search  for  use  by  individuals,  and  we  request  that  you  use  these  files  for 
personal,  non-commercial  purposes. 

+  Refrain  from  automated  querying  Do  not  send  aulomated  queries  of  any  sort  to  Google's  System:  If  you  are  conducting  research  on  machinc 
translation,  optical  character  recognition  or  other  areas  where  access  to  a  laige  amount  of  text  is  helpful,  please  contact  us.  We  encouragc  the 
use  of  public  domain  materials  for  these  purposes  and  may  be  able  to  help. 

+  Maintain  attributionTht  GoogX'S  "watermark" you  see  on  each  flle  is essential  for  informingpcoplcabout  this  projcct  andhclping  them  lind 
additional  materials  through  Google  Book  Search.  Please  do  not  remove  it. 

+  Keep  it  legal  Whatever  your  use,  remember  that  you  are  lesponsible  for  ensuring  that  what  you  are  doing  is  legal.  Do  not  assume  that  just 
because  we  believe  a  book  is  in  the  public  domain  for  users  in  the  United  States,  that  the  work  is  also  in  the  public  domain  for  users  in  other 
countries.  Whether  a  book  is  still  in  Copyright  varies  from  country  to  country,  and  we  can'l  offer  guidance  on  whether  any  speciflc  use  of 
any  speciflc  book  is  allowed.  Please  do  not  assume  that  a  book's  appearance  in  Google  Book  Search  mcans  it  can  bc  used  in  any  manner 
anywhere  in  the  world.  Copyright  infringement  liabili^  can  be  quite  severe. 

Äbout  Google  Book  Search 

Google's  mission  is  to  organizc  the  world's  Information  and  to  make  it  univcrsally  accessible  and  uscful.   Google  Book  Search  hclps  rcadcrs 
discover  the  world's  books  while  hclping  authors  and  publishers  reach  new  audiences.  You  can  search  through  the  füll  icxi  of  ihis  book  on  the  web 

at|http  :  //books  .  google  .  com/| 


Gift 


^1 


SPECIELLE 

Pathologie  und  Therapie 

herauvReg^eben  von 

HOFRATH  PROF.  D«  HERMANN  NOTHNAGEL 

unter  Mitwirkung  von 

Prof.  Dr.  Em.  Aufrecht  in  Magdeburg,  Prof.  Dr.  A.  B&ginsky  in  Berlin,  Prof.  Dr. 
M.  Bernhardt  in  Berlin,  Prof.  Dr.  0.  Binswanger  in  Jena,  Hofr.  Prof.  Dr.  R.  Chro- 
bak  in  Wien,  Prof.  Dr.  Comet  in  Berlin,  Geb.  Med.-U.  Prof.  Dr.  H.  Corschmann  in 
Leipzig,  Geh.  Mcd.-Pt.  Prof.  Dr.  P.  Ehrlich  in  Berlin,  Prof.  Dr.  Th.  Escherich  in 
Graz,  Prof.  Dr.  Ewald  in  Berlin.  Dr.  E.  Flatau  in  Berlin,  Doc.  Dr.  L.  v.  Frankl- 
Hochwart  in  Wien,  Doc.  Dr.  S.  Freud  in  Wien,  Med.-K.  Prof.  Dr.  P.  Für- 
bringer  in  Berlin.  Geh.  Med.-K.  Prof.  Dr.  K.  Gerhardt  in  Berlin,  Prof.  Dr. 
Goldscheider  in  Berlin,  Geh.  Med.-R.  Prof.  Dr.  E.  Hitzig  in  Halle  a.  d.  S.,  Geh.  Med.-K. 
Prof.  Dr.  F.  A.  Hofimann  in  Leipzig,  Prof.  Dr.  A.  Högyes  in  Budapest,  Prof.  Dr. 
G.  Hoppe-Seyler  in  Kiel,  Prof.  Dr.  R.  v.  Jaksch  in  Prag,  Prof.  Dr.  Ad.  Jarisch  in 
Graz,  Prof.  Dr.  H.  Immermann  in  Basel,  Prof.  Dr.  Th.  v.  Jürgenaen  in  Tübingen, 
Dr.  Kartulia  in  Alexandrien,  Geh.  Med.-K.  Prof.  Dr.  A.  Käst  in  Breslau,  Doc.  Dr. 
G.  Klemperer  in  Berlin,  Prof.  Dr.  Th.  Kocher  in  Bern,  Prof.  Dr.  F.  v.  Kor&nyi 
in  Budapest,  Hofr.  Prof.  Dr.  R.  v.  Kraift-Ebing  in  Wien.  Prof.  Dr.  Fr.  Kraus 
in  Graz,  Prof.  Dr.  0.  Leichtenstem  in  Köln,  Prof.  Dr.  H.  Lenhartz  in  Hamburg, 
Geh.  Med.-K.  Prof.  Dr.  E.  v.  Leyden  in  Berlin,  Prof.  Dr.  K.  v.  Liebermeister 
in  Tübingen,  Prof.  Dr.  M.  Litten  in  Berlin,  Priv.-Doc.  Dr.  H.  Lorenz  in  Wien,  Priv.-Doc. 
Dr.  Jul.  Mannaberg  in  Wien,  Doc.  Dr.  MendeUohn  in  Berlin,  Prof.  Dr.  0.  Minkowski  in 
Strassburg,  Dr.  P.  J.Möbius  in  Leipzig,  Prof.  Dr.  K.  ▼.  Monakow  in  Zürich,  Geh.  Mod.-K. 
Prof.  Dr.  F.  Mosler  in  Greifswald,  Prof.  Dr.  B.  Naunyn  in  Strassburg,  Hofr.  Prof.  Dr. 
L  Neumann  in  Wien,  Hofr.  Prof.  Dr.  E.  Neusser  in  Wien,  Prof.  Dr.  v.  Noorden  in 
Frankfurt  a.  M.,  Hofr.  Prof.  Dr.  H.  Nothnagel  in  Wien,  l'rof.  Dr.  H.  Oppenheim 
in  Berlin,  Prof.  Dr.  Oser  in  Wien,  Prof.  Dr.  E.  Peiper  in  Greifswald.  Keg.-K.  Prof. 
Dr.  A.  Pfibram  in  Prag,  Geh.  xMed.-K.  Prof.  Dr.  H.  Quincke  in  Kiel,  Prof.  Dr. 
E.  Remak  in  Berlin,  Geh.  Med.-K.  Prof.  Dr.  F.  Riegel  in  Giessen,  Prof.  Dr. 
0.  Rosenbach  in  Berlin,  Prof.  Dr.  A.  y.  Rosthom  in  Prag,  Geh.  Med.-K.  Prof.  Dr. 
H.  Sehmidt-Rimpler  in  Göttingen,  Hofr.  Prof.  Dr.  L.  v.  Schrötter  in  Wien,  Prof. 
Dr.  F.  Schnitze  in  Bonn,  Geh.  Med.-K.  Prof.  Dr.  H.  Senator  in  Berlin,  Doc.  Dr. 
M.  Stemberg  in  Wien,  Doc.  Dr.  G.  Sticker  in  Giessen,  Prof.  Dr.  Stoerk  in  Wien, 
Prof.  Dr.  0.  Vierordt  in  Heidelberg,  Doc.  Dr.  R.  Wollenberg  in  Halle  a.  d.  S. 

X.  BAND. 

DIE  EEKKANKÜNGEN 

DES 

RÜCKEfflARKES  und  der  MEDÜLLA  OBLONGATA. 

Von 

Geh.  Me(l.-R.  PROF.  D»  E.  v.  LEYDEN  und  PROF.  D^-  GOLDSCHEIDER 

IN   BEKLIN. 


WIEN  1897. 
ALFRED   HOLDER 

K.    U.  K.   HOF-   UND   UNI  VKR8ITÄT8-BUCHHÄ  N  DLKR 

I.  ROTilRNTHL'RMHTRAflSR  I5. 


DIE 


ERKRANKUNGEN 


DES 


RÜCKENMARKES 


UND  DER 


MEDÜLLA  OBLONGATA. 


Von 


Geh. Med-R. PROF. D«-  E. v. LEYDEN  und  Prof. D«  GOLDSCHEIDER 


IN  BERLIN. 


MIT  46  ABBILDUNGEN  UND  5  TAFELN. 


WIEN  1897. 
ALFRED    HOLDER 

K.   U.    K.    HOF-   UND   UNI  V  K  RS1TÄT8-BUCHHÄN  DLER 

I.  ROTIIK2(TIIURMSTBA8BK    l*'. 


ALLE  RECHTR,  INSBESONDKKE  AUCH  DAS  DEU  ÜBERSETZUNO,  VORBEHALTEX, 


Druck  von  Friedrich  Jasper  in  Wifn. 


y      » 


•  -  :  - 


•  •  •  •  • 

•  •_•••  • 

•   •  r    *  • 

«i       ^  A  ^      .^ 


•  •  «  •     •      * 

•  •  ••     •• 
•  •  •  •  •    •  • 

•  ••    •   •  •  • 

•  •••     ••       ••• 


<?' 


'  r 
f 


Inhalts  -Verzeichniss. 


I.  Allgemeiuer  Theil. 

Seite 

Krstes  Capitel.  Anatomie  des  Kiiekenmarks 1 

Zweites  Ciipitel.  Physiologie  do!?  Rückonmarks 40 

A.  Die  Leitting  der  Motilität  und  Sensibilität 40 

H.  Die  refleetorische  Thätigkeit  des  Rückenmarks 47 

C.  Die  trophischen  Functionen  des  I^ückonmarks      59 

Zur  Physiologie  der  Spinalganglien 64 

Die  Cerebrospinaltlüssigkeit 64 

Drittes  Oapitel.  Allgemeine  pathologische  Anatomie  des  Rückenmarks    ....  66 

I.  Pathologisch-anatomische  Untersuchung  des  Rückenmarks 66 

II.  Makroskopische  Veränderungen      69 

III.  Mikroskopische  Veränderungen 72 

IV.  Die  secundäre  Degeneration 83 

V.  Veränderungen  des  Rückenmarks  nach  Amputationen 89 

VI.  Die  Neurone  als  Grundlage  der  Rückenmarkspathologie 94 

Combinirtc  Systemerkrankungen 97 

VII.  Vasculäre  Erkrankungen  des  Rückenmarks 100 

VIII.  Senile  Veränderungen      101 

IX.  Die  Frage  der  Regenorationsfähigkeit  des  Rückenmarks 102 

X.  Pathologische  Anatomie  der  Spinalganglien 104 

Viertes  <'apitel.  Allgemeine  Symptomatologie 106 

I.  Symptome  von  Seiten  der  Motilität 106 

-1.  Lähmungen 106 

I\.  Krampf erscheinungen 115 

C,  Contractur 117 

Z>.  Veränderungen  der  elektrischen  Reaction  der  Muskeln 123 

II.  Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität 128 

A,  Subjective  Sensibilitätsstörungen 128 

B.  Objective  Sensibilitätsstörungen 131 

Anhang.   Symptome  von  Seiten  des  Muskelsinns 136 

III.  Symptome  von  Seiten  der  Reflexe 140 

IV.  Ataxie 144 

V.  Symptome  von  Seiten  der  vegetativen  Sphäre      151 

VI.  Trophische  Störungen 156 

VII.  Symptome  von  Seiten  des  Gehirns 166 


87368 


VI  Inhalts -Verzek'hniss. 

Seite 

Anhang.  Die  Symptome  in  ihrer  Abhängigkeit  von  der  spinalen  Localisation 

des  Processos 169 

I.  Höhen  localisation 109 

Anhang. 

a)  Diflorentialdiagnose  zwischen  der  Läsion   dos  Sacralmarks  und 

der  Oauda  cquina 180 

b)  Ueber  die  ociilopiipillüren  Phiinomono 181 

]f.  Localisation  im  Querschnitt 182 

Fünftes  Capitel.  Aetiologie 185 

Sechstes  Capitel.  Allgemeine  Therapie  der  Kückonmarkskrankhciten 192 

IL  Specieller  Theil. 

Siebentes  Capitel.  Die  Krankheiten  der  Wirbel  mit  Rücksicht  auf  die  dadurch 

bedingten  Affectionen  des  Rückenmarks 213 

T.  Practuren  und  Luxationen  der  Wirbel 218 

II.  Wirbelcaries.  Malum  Pottii.  Spondylarthroca(*e 228 

HI.  Wirbelcarcinom 245 

IV.  Wirbelsyphilis 248 

V.  Arthritis  deformans  der  Wirbelgelenke,  Spondylitis  deformans,  Wirbel- 
gicht     240 

Achtes  Capitel.  Die  Erkrankungen  der  Rückenmarkshäute 258 

Anatomische  Veränderungen 254 

Die  einzelnen  Krankheitsformen: 

I.  Hyperämie  der  Rückenmarkshäute 257 

II.  Blutungen 259 

Neuntes  Capitel.  III.  Die  Rückenmarksgeschwülste. 

a)  Tumoren  der  Häute • 207 

bj  Tumoren  der  Rückenmarkssubstanz 277 

Zehntes  Capitel.   IV.  Die  Entzündungen  der  Rückenmarkshäute 281 

a)  Pachymeningitis  spinalis  externa 281 

bJ  Pachymeningitis  spinalis  interna    .    •....• 288 

e)  Die  Entzündungen  der  Arachnoidea  und  der  Pia  miiter  spinalis    ....  284 
Die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis   (epidemische  Genickstan*e)   .    .  285 

Tuberculöse  Meningitis  spinalis  und  cerebrospinalis 310 

Chronische  Leptomeningitis 819 

Anhang.  Pachymeningitis  cerv.  hypertrophica 820 

Elftes  Capitel.  Syphilis  der  Rückenmarkshäute  und  des  Rückenmarks     ....  324 

Die  ErkraAkungen  des  Bttokenmarks  selbst. 

Zwölftes  Ca})itel.  Zustände  von  abnormer  RlutfüUe  des  Rückenmarks     .    .    .    .841 

Hyperämie.  Anämie.  Ischämie 341 

Die  Blutungen  in  die  Substanz  des  Rückenmarks.  Hämatomyelie 844 

Anhang.  Die  Rückenmarksläsionen  durch  plötzliche  Verminderung  des  Luft- 
druckes (Caissonlähmung) 858 

Dreizehntes  Capitel.  Die  traumatischen  Afl'ectionen  des  Rückenmarks    ....  857 

1.  Compressionen  und  Quetschungen 357 

2.  Zerreissung  des  Rückenmarks 358 

8.  Die  Verwundungen  des  Rückenmarks 858 

4.  Erschütterung  des  Rückenmarks 360 


Inbalts-Verzeichniss.  VII 

Seite 

Vierzehntes  Capitel.  Die  acute  Myelitis 363 

Pathologische  Anatomie 364 

Ausgänge • 372 

Rüokcnmarksabscess     .    • 374 

Kintlioilung  der  Formen  der  acuten  Myelitis 374 

Fünfzehntes  Gapitel.  Der  myelitische  Herd  (Myelitis  circumscripta  s.  transversa)  377 
Symptomatologie 379 

a)  Myelitis  dorsalis 379 

b)  Myelitis  lumbalis 387 

c)  Myelitis  cervicalis 388 

Verlauf ...  390 

Dauer  und  Prognose 391 

Differentialdiagnose 392 

Aetiologie 393 

Therapie 398 

Anhang.  Die  acute  Myelomeningitis.  Acute  Perimyelitis 402 

Sechzehntes  Capitel.  Multiple  Myelitis,  Myelitis  disseminata 404 

Pathologische  Anatomie 405 

Symptomatologie 406 

Acute  Ataxie • 406 

Paraplegische  Form • 408 

Siebzehntes  Capitel.  Poliomyelitis. 

.-1.  Poliomyelitis  acuta  der  Kinder 410 

Symptomatologie 412 

Pathologische  Anatomie • •  418 

Diagnose • 426 

Prognose 428 

Aetiologie 429 

Therapie 430 

B.  Poliomyelitis  acuta  der  Envachsencn 432 

('.  Die  subacute  und  chronische  Poliomyelitis 436 

Achtzehntes  Capitel.  Landry'sche  Lähmung  (Paralysie  ascendante  aigue)  .    .  440 

Neunzehntes  Capitel.  Chronische  Myelitis.  Sklerose  des  Kückenmarks.  Multiple 

Sklerose 448 

Geschichte 448 

Pathologische  Anatomie 451 

I.  Cerebrospinale  Form 459 

Symptomatologie 461 

Verlauf 476 

Differentialdiagnose 477 

Aetiologie 480 

Prognose 481 

II.  Spinale  Form 4H2 

III.  Cerebrale  Form 489 

Zwanzigstes  Caj»itel.  Die  sekundären  und  primären  Strangerkrankungen      .    .  490 

I.  Die  secundäre  Degeneration    .       491 

II.  Primäre  strangförmige  Sklerosen 491 

a)  Primäre  Seitenstrangsklerose 491 

bj  Combinirte  Systemerkrankung    ...    • 497 


VIII  Inhalts -Verzeichniss. 

Seite 

Einundzwanzigstes  Capitei.  Tabes  dorsalis 504 

Pathologische  Anatomie 504 

Natur  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 517 

Symptomatologie 524 

I.  Symptome  der  motorischen  Sphäre 524 

II.  Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität 537 

III.  Symptome  von  Seiten  der  Rettexthätigkeit 554 

IV.  Symptome  von  Seiten  des  Urogenitalsystems  und  des  Mastdarmes      .  557 
V.  Symptome  von  Seiten  der  Psyche 559 

VI.  Vasomotorische,  secretorische  und  trophische  Störungen 560 

Besondere  Complicationen 570 

Cervicale  und  cerebrale  Tabes  ....    • 571 

Entwicklung  und  Verlauf  der  Tabes 572 

Diagnose 573 

Prognose 578 

Aetiologie 571) 

Therapie 584 

Zweiundzwanzigstes  Capitei.  Priedreich'sche  Krankheit.  Hereditäre  Ataxie  594 

Dreiundzwanzigstes  Capitei.  Progressive  spinale  Muskelatrophie 604 

Geschichte 604 

Symptomatologie 607 

Verlauf - 612 

Aetiologie 612 

Diagnose 613 

Pathologische  Anatomie 614 

Prognose  und  Therapie 618 

Vierundzwanzigstes  Capitei.  Amyotrophische  Lateralsklerosc 620 

Fünfundzwanzigstes  Capitei.  Syringomyelie,  Morvan'sche  Krankheit    .    .    .632 

I.  Sj-ringomyelie 632 

Geschichte 632 

Pathologische  Anatomie 636 

Wesen  des  Processes  und  Pathogenese 640 

Symptomatologie 645 

II.  Morvan'sche  Krankheit 661 

III.  Die  Erkrankungen  der  MeduUa  oblongata. 

Einleitung 677 

Allgemeine  Symptomatologie 679 

Sechsundzwanzigstes  Capitei.  Progressive  amyotrophische  Bulbärparulysc    .  682 

Geschichte 682 

Pathologische  Anatomie 684 

Symptomatologie  und  Verlauf 687 

Dauer  und  Prognose 694 

Verhältniss  zur  progressiven  spinalen  Muskelatrophie 694 

Aetiologie 695 

Diagnose 696 

Therapie 697 


Inhalts-Vcrzeichniss.  IX 

Seil« 

Siebeniindzwanzigstes  Capitel.  Die  acute  Bulbärparalyse 699 

Allgemeine  Symptomatologie 099 

Specielle  Symptomatologie  der  einzelnen  Formen 701 

I.  Erweichung  durch  Embolic  oder  Thrombose 701 

IL  Blutung 707 

III.  Bulbärc  Myelitis 708 

IV.  Trauma  und  allmälige  Compression 709 

V.  Neuritis • 712 

VI.  Bei  acuten  Infectionskrankheiten 712 

Achtundzwanzigstes  Capitel.  Bulburparalyse  ohne  anatomischen  Befund  .     .  714 

Neunundzwanzigstes  Capitel.  Die  Pseudobulbärparalyse 719 

Dreissigstes  Capitel.  Die  Erkrankungen  der  Augenmuskolkernregion.  Nuelearo 

Ophthalmoplegie 725 

Anatomische  Vorbemerkungen       725 

Chronische  progressive  (nuelearo)  Ophthalmoplegie 730 

Geschichtliches 730 

Symptomatologie 732 

Pathologische  Anatomie        737 

Wesen  des  Processes 740 

Prognose  und  Verlauf 741 

Diagnose 741 

Aetiologic 743 

Acute  Ophthalmoplegie 744 

I.  Poliencephalitis  superior  haemorrhagica  acuta        744 

Pathologische  Anatomie 747 

Poliencephalitis  sup.  et  infer 748 

II.  Ophthalmoplegie  bei  Polyneuritis  und  niMiritischc  Ophthalmoplegie  .  749 

Heilbare  (»phthalmoplegic 749 

l>ie  reoidivirende  Oculomotoriuslähmung  (Migraine  Ophthal moplegiquc)       ....  75 J 


Verzeichniss  der  Abbildungen. 


Tafel  I-V. 

Seite 

Tafel  I-III.  Tubes  dorsalis 516 

Tafel  IV.  Tabes  eerviealis nW 

Tafel  V.  Fiebereiirven  bei  Corebrospinulmeningitis 292 

Abbildungen  im  Texte. 

I.  Theil. 

Fig.  1.  Querschnitte  des  Kückenmarks  in  verschiedenen  Höhen 8 

Fig.  2.  Schema  der  Rückenmarkssystome  nach  Flechsig  und  Gowers    .    .    .   .  15 
Fig.  3.  Aufsteigende   secundäre  Degeneration   in  den  Hintersträngen  des  Rücken- 
marks von  Hunden  nach  Durehtrennung  hinterer  Nerven  wurzeln  ....  20 
Fig.  4.  Schema  der  bei  den  l^^flexen  betheiligten  Elemente,  Längsansicht     ...  23 

Fig.  5.  Schema  der  kurzen  Bahnen  .   .    .  • 23 

Fig.  6.  Querschnitt  der  Medulla  oblongata  ....    • 30 

Fig.  7.  Die  Lage  der  Hirnnervenkorne 32 

II.  Thell. 

Fig.     8.  Bruch  der  Wirbelsäuh? • 215 

Fig.    9.  Caries  des  siebenten  Halswirbels     • 224 

Fig.  10.  Arthritis  deformans  der  Wirbelgolenke •    .    .  250 

Fig.  11.  Intraduraler  Tumor  am  untersten  Thcile  des  Halsmarks 269 

Fig.  12.  > Syphilis  des   Kücken marks,«    Querschnitt  der  Vena   spinalis  anter.  aus 

dem  Dorsaltheile  des  Rückenmarks 326 

Fig.  13.  »Syphilis  des  Rückenmarks.«  (Querschnitt  der  Vena  spinalis  anter.  aus  der 

Halsanschwellung.  Völlige  Obliteration 326 

Fig.  14.  tSyphilis  des  Rückenmarks.«  Schiefschnitt  durch  den  Tractus  opticus  bei 

Arachnitis  gummosa  der  Hirnbasis 327 

Fig.  15.  >Syphilis    des   Rückenmarks.«    Dorsaluiark.   Infiltration  und  Verdickung 

der  Pia  mater 328 

Fig.  IG.  »Syphilis  dos  ]^'ickenmarks.*  Oberer  Lendentheil.  Umscheidung  und  Zer- 
störung der  Wurzeln 329 

Fig.  17.  Alter  hämorrhagischer  Herd  des  Rückenmarks 347 

Fig.  18.  Myelitis,  I.  Stadium 368 

Fig.  19.  Myelitis,  I.  Stadium  (schwache  Vergrösserung ) 369 

Fig.  20.  Leyden'sche  Zellen  bei  Poliomyelitis 418 

Fig.  21  o  und  b.  Poliomyelitis  acuta • 420,  421 


F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 


F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 
F 


VerzeiehDiss  der  Abbildungen.  XI 

Seite 

g.  22.  Poliomyelitis  acuta  (histologisch) 422 

g.  23.  J^oliomyelitis  (alter  Herd) 426 

g.  24.  Disseminirte  Sklerose  dos  IMckenmarks  und  jMittclhirns 46() 

g.  25  a— c.  Secundäre  Degeneration 492,  493 

g.  26  a — c.  Combinirte  Systemerkrankung 499 

g.  27.  Küekenmark  bei  perniciöser  Anämie 501 

g.  28a  und  h.  Tabes  cervicalis  (schematisch) 508 

g.  29.  Hautnerv  bei  Tabes  dorsalis      513 

g.  30.  Intramusculäre  Nerven  bei  Tabes  dorsalis      515 

g.  31.  Kranker  mit  gastrischer  Krise 540 

g.  32.  Arthropathie  des  Kniegelenks  bei  Tabes  dorsalis 564 

g.  33.  Arthropathie  (Seitenansicht) 565 

^.  34.  Rückenmark  bei  Friedreich'scher  Krankheit 596 

g.  35.  Atrophisches  Vorderhorn  bei  progrt^ssiver  spinaler  Muskelatrophie  ....  617 

g.  36  a  und  h.  Kückenmark  bei  amyotrophischer  Lateral sklerose 628 

g.  37.  Kückenmark  bei  Syringomyelio 637 

III.  Thell. 

g.  38.  Querschnitt  der  Medulla  oblongata  (Fig.  6) 685 

g.  39.  Die  Lage  des  Hirnnervenkerne  (Fig.  7) 686 

g.  40.  Gresiehtsausdruck  bei  ))rogreRsiver  Bulbärparalyse 692 

g.  41.  Bulbäre  Myelitis 709 

g.  42.  Bulbäre  Myelitis 709 

g.  43.  Gruppirung  der  Kerne  der  <Jeulomotoriusregion 728 

g.  44.  Normaler  Oculomotoriuskem       738 

g.  45.  Atrophischer  Oculomotoriuskem       738 

g.  46.  Policncephalitis  superior  acuta 746 


Herr  Dr.  P.  Jacob,  Assistent  der  L  medicinischcn  Universitäts-Klinik  zu  Berlin,  hat 
uns  bei  der  Durchsieht  und  Kodaction  in  gefälliger  Weise  unterstützt. 


ERKRANKUNGEN 


DK8 


RÜCKENMARKES. 


I.  ALLGEMEINER  THEIL. 


E5rstes    Capitel. 

Anatomie  des  Rückenmarks. 

Das  Rückenmark  ist  der  im  Wirbelcanal  gelogerie  cylindrische 
Strang  <le.s  Centralnervensystems,  welcher  in  der  Höfie  des  Hinterhaupts- 
loch«'<i  in  das  Gehirn  fibergelit. 

L  Die  häutigen  HQlleii  des  Rückenmarks. 

Dura  mater.  Die  mit  der  Dura  mater  cerebri  ununterbrochen  zu- 
sammenhängende Dura  mater  spinalis  ist  nicht  wie  jene  mit  der 
umgebenden  Knochenwand  eng  verwachsen;  vielmehr  spaltet  die  harte 
Hirnhaut  am  grossen  Hinterhauptsloch,  wo  sie  fest  angeheftet  ist,  ein 
jresondertes  Blatt  ab,  welches  zum  iimeren  Periost  der  Wirbel  wird.  Die 
eigentliche  Dura  mater  des  Rückenmarks  dagegen*  ist  von  diesem  Blatte 
durch  lockeres  fettreiches  und  mit  Venengeflechten  eiltUltes  Bindegewebe 
getn»nnt  (ep i dura  1er  Rium}.  Dasselbe  ist  vorne  am  sparsamsten,  an 
der  Hint«Tseite  am  reichlichsten. 

Die  harte  Rückenmarkshaut  umhüllt  das  Rückenmark  als  ein  locker 
anliegender  cvlindrischer  Sack,  welcher  sich  nach  unten  zu  um  das  Filum 
terminale  verjüngt,  um  schliesslich  in  das  Periost  des  Steissbeins  überzu- 
gehen. Di<*  innere,  dem  Arachnoidalnmme  zugewandte  Fläche  der  Dura 
i<t  glatt.  —  Die  harte  Haut  entsendest  sowohl  nach  aussen,  wie  nach  innen 
Fortsätze.  Sio  gibt  den  austretenden  Nervenwuraeln  eine  Sch(»ide  mit, 
und  zwar  für  je  eine  zusammengehörige  vordere»  und  hintere  Wurzel 
»remeinschaftlich,  aber  mit  zwei  inneren  Oeflnungen.  Nach  innen  st(»ht 
ili«»  Dura  theils  durch  einzelne  bindegewebige  Fäden,  theils  durch  das 
Li»r.  d<»nticulatum  mit  der  weichen  Haut  in  Verbindung.  Die  Dum  nuiter 
••nthält  sowohl  GefUss-  wie  auch  spärliche  eigene  Nerven. 

Arachnoidea.  Die  nach  innen  von  der  Dura  gelegene  Arach- 
nnid<»a  ^Spinnwebenhaut)  besteht  aus  zahlreichen  bindegewebigen  Fäden 
und  Häutchen,  W(»lche  mit  P]ndothel  bekleidet  sind,  und  ist  nach  <ler 
Dum  hin  glatt  und  mit  einer  Endothellage  bedeckt.  Zwischen  dieser  und 
d»T  glatten  Innenfläche  der  Dum  l)l(Mbt  ein  capillarer  Raum:  Sulxluralmum. 
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Der  von  den  Fäden  der  Spinnwebenhaut  durchzogene  Kaum,  welcher 
vielfach  als  Subarachnoidah-aum  bezeichnet  wird,  ist  mit  Liquor  cerebro- 
spinahs  erfüllt.  Diese  Bäume  stehen  einmal  mit  den  Lyraphbahnen  diu* 
peripherischen  Nerven,  deren  Wurzeln  ebenso  wie  von  der  Dura  so  auch 
von  der  Arachnoidea  eine  Scheide  erhalten,  —  andererseits  mit  den  Hirn- 
ventrikeln durch  das  Foramen  Magendii  am  hinteren  Ende  des  Daches 
vom  vierten  Ventrikel  und  durch  dessen  Aperturae  laterales  in  Ver- 
bindung. 

Pia  mater.  Die  das  Eückenmark  innig  umhüllende  Pia  mater 
(Meninx  vasculosa,  weiche  oder  Gefässhaut)  ist  von  grösserer  Derbheit  als 
die  Pia  mater  des  Gehirns;  sie  besteht  aus  zwei  Schichten,  einer  äusseren, 
die  aus  vorwiegend  längsverlaufenden  und  einer  inneren,  die  aus  vor- 
wiegend circulär  verlaufenden  Fasern  gebildet  ist.  In  die  Pia  gehen  die 
Fäden  und  Bälkchen  der  Arachnoidea  über.  Die  Pia  überzieht  die  Ober- 
fläche des  Bückenmarks  gleichmässig  und  sendet  neben  kleineren  Fort- 
sätzen namentlich  ein  grosses,  mit  Arterien  und  Venen  versehenes  Blatt 
in  die  vordere  Mittelspalte  des  Bückenmarks.  Die  weiche  Haut  enthält 
ein  reichliches  Gefässnetz  und  führt  dem  Bückenmark  seine  Gefässe  zu. 
Auch  an  Nerven  ist  sie  reich,  und  zwar  enthält  sie  sowohl  sympathische, 
den  Gefössen  folgende,  als  auch  von  den  hinteren  Wurzeln  abzweigende 
eigene  sensible  Nennen.  Auch  die  Pia  trägt  zu  den  Scheiden  der  Nerven- 
wurzehi  bei. 

Zwischen  der  inneren  und  äusseren  Lage  der  Pia  befinden  sich 
Lymphspalträume,  welche  mit  dem  sogenannten  Subarachnoidalraum  in 
Verbindung  stehen  und  andererseits  mit  den  adventitiellen  Bäumen  der 
von  der  Pia  senkrecht  in  das  Bückenmark  eindringenden  Blutgefässe. 
Somit  commmiiciren  diese  auch  mit  den  Hirn  Ventrikeln. 

GelegentUch  findet  sich  in  den  Zellen  der  Pia  Pigment,  welchem 
jedoch  keine  besondere  Bedeutung  zukommt. 


n.  Das  Räckenmark. 

Das  Bückenmark  ist  von  cylindrischer  Form,  vorn  abgeplattet.  Es 
geht  nach  oben  in  das  verlängerte  Mark  über,  endigt  nach  unten  mit 
dem  kegelförmigen  Conus  medullaris,  an  welchen  sich  noch  das  Filum 
terminale  setzt.  Dem  Ursprung  der  Extremitätennerven  entsprechend, 
zeigt  das  Bückenmark  zwei  längliche  spindelförmige  Anschwellungen. 
Die  obere  CHals-,  Cervicalans.chwelluag)  reicht  vom  dritten  Halswirbel 
bis_zum  zweiten  Bmstwirbel  und  besitzt  den  grössten  umfang  in  der 
Höhe  des  fünften  und  sechsten  Halswirbels.  Die  untere  (Lenden-, 
Lumbalanschwellung)  beginnt  in  der  Höhe  des  zehnten  Brustwü'bels 


Grobe  Anatomie.  3 

und_  ist  am  zwölften  Brustwirbel  am  umfangreichsten,^  Am  meisten  ver- 
grusseil  ist  in  den  Anschwellungen  der  quere  Durchmesser;  derselbe 
beträgt  an  der  breitesten  Stelle  der  Halsanschwellung  13 — 14  mm,  der 
I^ndenansehwellung  12  mm,  während  der  dorsoventrale  Durchmesser 
gegen  9  nun  beträgt.  Im  dorsalen  Theil,  zwischen  dem  beiden  Anschwel- 
lungen, misst  das  Rückenmark  quer  10,  sagittal  8  mm.  Beim  Menschen 
ist  d[e  Halsanschwellung  von  grösserer  Mächtigkeit  als  die  Lenden- 
ansdiwellung.  Die  Anschwellungen  überhaupt  stehen  zur  Entwicklung 
der  Extremisten  in  Beziehung. 

Der  Conus  meduUaris,  das  untere  Ende  der  Lendenanschwellung, 
liegt  _in_  der  Höhe  des  unteren' Endes  des  ersten  oder  oberen  Endes  des 
zweiten  I^ndenwirbels.  Das  obere  Ende  des  Bückenmarks  entspricht  dem 
oberen  R^mde  des  Atlas. 

Man  unterscheidet  am  Rückenmark  einen  Hals  theil  (Pars  cervi- 
ealis),  einen  Brust-  oder  Rückentheil  (Pars  dorsalis),  und  einen 
Lendentheil  (Pai's  lumbalis  mit  Pars  sacralis). 

Die  beiden  symmetrischen  Hälften  des  Rückenmarks  werden  ventral- 
wärts  durch  die  tief  einschneidende,  bis  zur  weissen  Conmiissur  sich 
erstreckende  Fissura  longitudinalis  ant.  (s.  mediana  ant.  s.  ventralis) 
von  einander  getrennt,  in  welche  ein  die  sogenannten  Centralgefässe 
enthaltendes  Blatt  der  Pia  mater  eindringt. 

Eine  hintere  Längsfissur,  die  vielfach  angenommene  Fissura  longi- 
tudinalispost.  existirt  beim  Menschen  nicht,  »mit  Ausnahme  der  proximalen 
Cervicalgegend«  (v.  Kölliker),  und  dementsprechend  ist  auch  hier  kein  in 
die  Tiefe  drüigender  Fortsatz  der  Pia  mater  vorhanden ;  wohl  aber  dringen 
zahlreiche  Gefösse  mit  begleitender  Stützsubstanz  hier  ein,  so  dass  man 
von  einem  Septum  dorsale  sprechen  kann.*) 

Femer  zeigt  jede  Seitenhälfte  je  zwei  seichte  seitliche  Furchen, 
den  Sulcus  laterolis  anterior  s.  ventralis  und  den  dem  Austritt  der  hinteren 
Nervenwurzeln  entsprechenden  Sulcus  lateralis  posterior  s.  dorsalis.  Endlich 
ist  der  äusserst  flache  Sulcus  intermedius  posticus  zu  erwähnen,  welcher 
im  Halstheil,  einen  Millimeter  seitlich  von  der  Fissura  longitud.  post. 
entfernt,  den  GolTschen  vom  Burdach'schen  Strange  abgrenzt. 

In  Folge  dieser  Furchenbildung  zerfällt  die  weisse  Substanz  des 
Rückenmarks  in  mehrere  Stränge,  und  zwar  jede  symmetrische  Seiten- 
hälfte je  in  einen  Vorder-,  Seiten-  und  Hinterstrang.  Letzterer 
liegt  zwischen  dern  Septum  dorsale  und  dem  Sulcus  lateralis  post.  und 
zerfallt  djreh  den  „Sulcus  intennedius  post.  in  den  Funiculus  gracilis 
(GolTscher  Strang)  und  den  Funiculus  cuneatus  (Keilstrang,  Burdach- 
scher   Strang).    Zwischen   dem  Sulcus   lateralis   ant.   und  post.  liegt  der 


*)  Nach  y.  Lcnhossek  ist  das  Scptuin  dorsale  gliös,  nicht  bindegewebig. 
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Seitenstrang,  zwischen  Fissura  longitud.  ant^r.  und  Sulcus  later.  ant. 
der  Vorderstrang,  und  zwar  rechnet  man  den  letzteren,  da  dieser  Sulcus 
eine  gewisse  Breitenausdehnung  hat,  bis  zur  lateralen  Begrenzung  der 
motorischen  Wurzelreihe. 

Diese  übliche  und  namentlich  in  praktischer  Hinsicht  zweckmässige 
Eintheilung  der  weissen  Substanz  in  Vorder-,  Seiten- und  Hinterstrang 
entspricht  nicht  ganz  den  Thatsachen  der  Entwicklungsgeschichte,  insofern, 
als  diese  nur  die  Annahme  eines  ventralen  und  eines  dorsalen  Stranges 
jederseits  gestattet,  wobei  der  sogenannte  Seitenstrang  grösstentheils  dem 
ventralen  Strange  zugehört. 

üebrigens  fasst  man  auch  in  der  pathologischen  Terminologie  viel- 
fach Vorderstrang  und  Seitenstrang  als  »Vorderseitenstrang«  zusammen; 
die  Sonderung  dieser  beiden  Stränge  ganz  aufzugeben,  dürfte  aber  nicht 
angebracht  sein,  da  zu  descriptiven  Zwecken  ein  Bedürfniss  zu  einer 
solchen  Unterscheidung  vorliegt,  z.  B.  um  die  beiden  Antheile  der  Pyra- 
midenbahn zu  bezeichnen.  Die  Abtrennung  des  GolTschen  vom  Burdach- 
schen  Strange  wird   erst   vom  oberen  Dorsalmark  an  aufwärts  deutlich. 

Durch  die  von  der  inneren  circulären  Piaschicht  entspringenden 
bindegewebigen  Septa  (s.  S.  2),  welche  in  ihrer  Verzweigung  Aehnlichkeit 
mit  der  Faserung  eines  Blattes  haben,  wird  ein  System  von  Fächern 
und  Maschenräumen  gebildet,  welche  mit  den  Nervenfasern  der  weissen 
Substanz  ausgefiillt  sind.  Diese  sind  miteinander  durch  die  Neuroglia 
(Nervenkittsubstanz  [s.  später])  verbunden. 

Zwischen  der  inneren  Piaschicht  und  der  weissen  Substanz  ist 
noch  die  dünne  sogenannte  graue  RindenschicJit  (Henle  und  Merkel) 
gelegen.  Dieselbe  besteht  aus  einem  äusserst  feinen  Netzw.erk  von  Horn- 
substanz  (Hornspon^iosa),  tiberzieht  das  Bückenmark  und  bekleidet  die 
von  der  Pia  abgehenden  Septa  eine  Strecke  weit.  An  der  Spitze  des 
flmterhorns"  geht  sie  in  die  Zonalschicht  desselben  über  (s.  S.  6). 

Die  vom  Eückenmark  austretenden  Nerven  (Spinalnerven) 
sondern  sich  in  zwei  Gruppen:  vordere  und  hintere  Wurzeln.  Sie  werden 
sowohl  von  der  weichen  wie  harten  Eückenmarkshaut  eingesclieidet.  Die 
hintere  Wurzel  hängt  mit  dem  Spinalganglion  zusammen.  Peripherisch 
von  diesem  vereinigt  sich  die  vordere  und  hintere  Wurzel  mit  einander 
zum  Truncus. 

Die  Nervenwurzehi  verlassen  das  Rückenmark  in  gewissen,  je  einer 
Wirbelhöhe  entsprechenden  Abständen;  je  ein  Truncus  geht  durch  ein 
Intervertebralloch. 

Das  Bückenmark  zerfällt  somit  nach  den  Nervenursprüngen  in  eine 
Anzahl  von  Segmenten:    nänüich  8  Cervical-,    12  Dorsal-,   5  Lumbal-, 

5  Sacralsegmente  und  1  Steissbeinsegment. 
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In  den  oberen  Abschnitten  des  Rückenmarks  liegt  der  Ursprung 
der  Wurzeln  ziemlich  genau  in  der  Höhe  der  Intervertebrallöcher,  so 
ilass  der  Verlauf  der  Nennen  ein  nahezu  horizontaler  ist.  Melir  nach 
unten  zu  aber  bleiben  die  Ursprungsstellen  der  Nenen  mehr  und  mehr 
über  den  Intervertebrallöchem  zurück,  so  dass  die  ersteren  immer  schräger 
nach  unten  verlaufen.  Die  vom  Lendentheil  zu  ihren  Austrittsstellen  ab- 
steigenden Wurzeln  bilden  den  sogenannten  Pferdeschweif,  Cauda 
equina.  Die  Ursache  dieser  Configuration  ist  darin  gelegen,  dass  das  beim 
Embrvo  zunächst  den  W^irbelcanal  ausfällende  Eückenmark  weiterhm  im 
Wachsthum  gegenüber  den  Wirbeln  zurückbleibt. 

Im  menschlichen  Kückenmark  macht  sich  die  Segmentirung  der 
Stränge  äusserlich  nicht  mehr  geltend ;  nur  der  Eintritt  der  Wui-zelpaare 
verrath  dieselbe.  Die  Länge  der  hienach  zu  construirenden  Rückenmarks- 
segmente nimmt  vom  unteren  Ende  des  Organes  her  im  Bereiche  des 
I-ieudentheils  langsam  zu,  wächst  dann  im  unteren  Brustmarke  rasch  und 
erreicht  in  der  Höhe  des  siebenten  bis  fünften  Bnistnerven  ihr  Maximum. 
Von  hier  an  nach  oben  sinkt  die  Höhe  der  Segmente  wieder  rasch,  um 
oberhalb  des  fünften  Halsnerven  abermals  etwas  zu  wachsen.  Im  Bereiche 
der  Anschwellungen  finden  sich  also  die  küi'zesten  Segmente ;  ihre  Länge 
verhält  sich  überhaupt  umgekehrt  wie  der  Querschnitt.  (Na(!:h  Toldt.) 

Die  vorderen  Wurzeln  treten  in  mehreren  (zwei  bis  sieben)  Bündehi 
aus  dem  vorderen  Umfange  des  Vorderhorns  hervor,  und  zwar  so,  dass 
die  mediale  und  laterale  Ecke  desselben  frei  bleibt.  Aiu  meisten  Bündel 
finden  sich  an  den  Anschwellungen. 

Die  hinteren  .Wurzehi  treten  sämmtlich  in  den  Hintersti'ang,  und 
zwar  den  Burdach' sehen  Keilstrang  ein,  um  dann  zunächst  in  eine  mein- 
oder  weniger  ausgesprochene  longitudinale  Richtung  umzubiegen.  Ein 
directer  Eintritt  m  den  Apex  des  Hinterhorns.  wie  er  von  vielen  Autoren 
llir  die  sogenannte  laterale  Partie  der  Wuraelfasern  besclirieben,  bezie- 
hungsweise abgebildet  worden  ist,  findet  nach  W^ald eye r  nicht  statt.  Eine 
.strenge  Scheidung  zwischen  lateraler  und  medialer  Gruppe  der  hinteren 
Wui-zelfa.sem  ist  überhaupt  nicht  durchzuführen.*) 

Auf  dem  Querschnitt  zeigt  das  Rückenmark  die  central  gelegene 
graue   Substanz    und  mantelartig  sie  umgebend   die   weisse   Substanz. 

Die  graue  Substanz  bildet  eine  charakteristische,  schmetterlings- 
rtügelartige    oder   H-Form    und   besteht,     wie   das    Rückenmark    selbst. 


♦)  V.  Lenhossek  unterscheidet  an  den  hinteren  Wurzelfasern  eine  mittlere  und 
mediale  aus  gröberen  Pasern  gebildete  Gruppe  und  eine  aus  feinen  Fasern  zusammen- 
g»»s!etzt€  laterale  Gruppe.  Die  mittlere  ist  beim  Menschen  wenig  ausgebildet  und  schwer 
von  der  medialen  zu  sondern.  Die  mediale  Gruppe  bildet  im  Burdachsehen  Strange 
die  geschwongenen  Einstrahlungen  in  die  graue  Substanz  (v.  KöUikers  innere 
Wnr^lfasero). 
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aus  zwei  symmetrischen  Hälften,  welche  durch  die  sogenannte  graue 
Commissur  mit  einander  verbunden  sind.  In  ihr  ist  der  Centralcanal 
enthalten  (siehe  unten).  An  jeder  Hälfte  unterscheidet  man  das 
Vorderhorn  (Gornu  anterius):  den  Querschnitt  der  grauen  Vorder- 
säule und  das  Hinterhorn  (Cornu  posterius):  den  Querschnitt  der 
grauen  Hintersäule.  Die  Vorderhörner  sind  breiter  und  kürzer  als  die 
Hinterhörner,  welche  im  Gegensatz  zu  jenen  meist  bis  dicht  an  die 
Peripherie  des  Bückenmarks  reichen.  Der  üebergang  des  Vorderhorns 
in  das  Hinterhorn  wird  als  Basis  des  Hinterhorns  bezeichnet;  nach  dieser 
folgt  eine  in  den  verschiedenen  Höhen  des  Btickenmarks  verschieden 
ausgeprägte  Einschnürung  (Hals  des  Hinterhorns,  Cervix  cornu  posterioris), 
hinter  welcher  sich  das  Hinterhorn  verbreitert  (Caput  cornu  posterioris). 
Der  Kopf  des  Hinterhorns  enthält  den  von  Waldeyer  so  bezeichneten 
Hinterhornkern,  welcher  ein  dichteres  Gefüge  von  NeurogUa  und 
zahlreiche  markhaltige,  meist  longitudinal  gerichtete  Nervenfasern  in  sich 
fasst.  Der  J^ern  ist  von  der_Subs.tantiiiBx)liiiidi^^elatij!;iosajirjigfil^ 
um  welche  sich  nach  hinten  zu  wieder  die  Zonal  sc  hiebt  (Waldeyer) 
herumlegt.  »Dieselbe  trägt  den  Charakter  der  Subst.  spongiosa  und  geht, 
zum  Apex  cornu  posterioris  sich  verschmälernd,  bis  zur  Sub-Pialschicht 
des  Markes,  derenStructurähnlichkeit  mit  derZonalschicht  evident 
ist,  hin,  indem  sie  sich  in  die  letztere  verliert. «  Sie  wird  durch  die  Mark- 
brücke unterbrochen,  welche  den  Hinter-  und  den  Seitenstrang  mit  ein- 
ander verbindet.  Dort  wo  die  Markbrücke  bis  an  die  Peripherie  des 
Bückenmarks  reicht  (Lendenmark),  ist  kein  Apex  cornu  post.  vorhanden. 
Die  gelatinöse  Substanz  des  Hinterhorns  scheint  nach  den  neueren  Unter- 
suchungen nicht  von  gUöser  Natur  zu  sein.  Marinesco  fand  sie  nach 
Amputation  atrophisch,  was  für  eine  Verwandtschaft  derselben  mit  der 
Nen^ensubstanz  spricht. 

An  der  Basis  des  Hinterhorns,  dicht  vor  der  Cervix,  befindet  sich, 
lateralwärts  in  die  Markmasse  hineinragend,  das  sogenannte  Seitenhorn 
(Tractus  mtermedio-lateralis),  welches  im  oberen  Abschnitt  des  Dorsal- 
theils  am  meisten  ausgebildet  ist,  distal  abnimmt,  um  schliesslich  ganz 
zu  verschwinden.  Im  Halsmark  geht  das  Seitenhorn  mit  in  die  ausgedehnte 
Bildung  des  Vorderhorns  auf. 

In  dem  Winkel  zwischen  Seitenhorn  und  äusserem  Bande  des  Hinter- 
hornhalses  liegt  der  Processus  reticularis.  Derselbe  besteht  aus  einem 
Netzwerk  von  grauer  Substanz,  welches  vom  Hinterhorn  in  den  Seiteu- 
strang vorspringt  und  von  Bündeln  weisser  Substanz  durchsetzt  ist. 
Der  Processus  reticularis  ist  am  meisten  in  der  proximalen  Hälfte  des 
Bückenmarks  entwickelt,  aber  auch  im  Lendenmark  vorhanden. 

Am  untersten  Ende  des  Conus  medullaris  verliert  sieh  die  Ab- 
grenzung des  Vorderhorns  und  Hinterhorns  von  einander. 
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Die  Clarke* sehen  Säulen,  Stillingschen  Kerne  (Dorsalkerne), 
Columnae  vesiculares,*)  stellen  einen  besonderen  Abschnitt  der  grauen 
Substanz  dar.  Symmetrisch  angeordnet,  erscheinen  sie  auf  dem  Quer- 
schnitt als  je  ein  rundliches  Gebilde,  welches  an  der  medialen  Seite 
der  Basis  des  Hinterhorns  gelegen  ist.  Die  Clarke'schen  Säulen  sind  im 
unteren  Theile  des  Dorsalmarks  am  breitesten,  verjüngen  sich  nach  oben 
und  unten  und  verlieren  sich  als  solche  im  Bereiche  der  Hals-  mid 
Lendenanschwellung.  Aber  hier  finden  sich  isolirte  graue  Massen  an 
entsprechenden  Stellen,  welche  den  Clarke'schen  Säulen  homolog  sind 
IS.  S.  11). 

Die  graue  Substanz  zeigt  sich  in  den  verschiedenen  Höhen  des 
Rfickenraarks  von  verschiedener  Entwicklung  ihrer  Masse. 

Am  schmälsten  ist  sie  im  Dorsalmark;  sie  wächst  nach  der  Hais- 
und Londenanschwellung  zu,  um  im  oberen  Theile  des  Halsmarks,  be- 
ziehungsw^eise  im  Conus  meduUaris  wieder  abzunehmen.  Ihre  Entwicklung, 
namentlich  die  der  Vordorhörner,  steht  also  offenbar  zum  Ursprung  der 
Extreraitätennerven  in  Beziehungen. 

Einen  bemerkenswerthen  Gegensatz  hiezu  bildet  die  weisse  Substanz. 
Dieselbe  zeigt  vom  untersten  Ende  des  Rückenmarks  bis  zum  obersten 
eine  stetige  Zunahme.  Nur  zwischen  drittem  Lendennerven  und  zwölftem 
Bnistnenen  erfolgt  eine  unbedeutende  Abnahme.  Je  am  unteren  Ende  der 
Hals-  und  I^endenanschwellung  erfolgt  die  Zunahme  rascher  als  an  anderen 
Stellen.  In  der  Höhe  des  Ursprungs  des  vierten  Lendennerven  nehmen 
«rniue  und  weisse  Substanz  ungefähr  gleich  viel  Raum  ein.  Weiter  proximal- 
wärts hat  die  letztere  überall  eine  grössere  Ausdehnung  als  die  graue 
(Hoffmann-Raub  er). 

Der  mittlere  Theil  der  grauen  Substanz,  welcher  die  beiden  sym- 
metrischen Hälften  verbindet,  enthält  die  vordere  weisse  und  hintere 
graue  Commissur,  in  welcher  letzteren  der  Centralcanal  einge- 
schlossen liegt. 

Der  Centralcanal  durchzieht  vom  untersten  Ende  des  vierten 
Ventrikels  ab  das  Rückenmark;  im  Conus  meduUaris  nähert  er  sich  der 
hinteren  Peripherie,  bildet  eine  kleine  Erweiterung  (Ventriculus  termimüisj 
und  setzt  sich  als  feiner  Canal  durch  die  obcTc  Hälfte  des  Filum  terminale 
fort,  um  blind  zu  endigen.  Der  Centralcanal  ist  von  einer  gelatinösen 
Substanz  (Neuroglia)  umgeben,  Stilling's  Subst.  gelatinosa  centralis, 
ci»ntnder  Ependymfiiden  (v.  Kölliker),  und  mit  Flimmerepithel  aus- 
gekleidet.**) Im  postfötalen  Leben  fehlt  der  Flinmierbesatz  häufig  und  sehr 
;rewuhnlich  ist  der  Centralcanal  obliterirt,  mit  epithelialen  Massen  erfüllt. 

*)  Zuerst  von  St i Hing  gesehen  und  beschrieben. 
♦♦)  Von  v.  Lenhossek   ist  das  Vorkommen  des  Flimmerepithels,  jedoch  wie  es 
scheint  zu  Unrecht,  angezweifelt  worden. 


Qntnabnllta  du  nilck«Dmirk>  in  vencblailfnen   llübfii.     Die  Uud 
(C  =  Carrini  d.  i.  h.)  und  Ziblcn  bedtauo  die  Bplumlaerven,  daren  : 
die  bBlrr<T«Dden  Scballta  cotiprecbcn.  (Nach  tjualn,) 


Nullt  blos  die 
Masso  dorgnmen 
Substanz  wechselt 
in  den  verschie- 
denen Höhen  des 

KUi'kciininrks. 
sondern  aiieli  dii' 
Form  dorselhon. 
Bessei'  als  aus  Hc- 
schrcihimgen  ge- 
hen diese  A'ei- 
scbiedcii holten  uns 
den  Abbildungen 
hervor  (k,  Fig.  li. 
DiegraueSiib- 
stanz  ist  durch- 
weg von  weisser 
unigelien.  Es  ist 
Waldeyer's  Wi- 
dienst,  nachgewie- 
sen 7.11  hiibon.  dass 
die  fi-üher  vieliiu-h 
vertretene  Auflas- 
sung, dass  das 
Hinterhoni  mit 
Seiner  Spitze  bis 
an  die  Peripherie 
des  KnckeninurkK 
reiche  und  die 
Hinterstränge  voll- 
komiiieii  Von  den 

Soilensträngen 
trenne,  unrielitig 
ist:  vielmehr  tin- 
(let  sich  Hhitcr- 
stran^  and  Seiteii- 
straug  stets  durch 
weisse  Substanz 
verbunden,  welche 
zwischen  Hintei- 
horn  lind  Pori- 
plierie  gelegen  ist. 
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beziehungsweise  die  Spitze  des  Hinterliorns  durchsetzt.  Dieser  von 
Waideyer  als  Mark  brücke  (s.  oben)  bezeichnete  Theil  der  weissen 
Substanz  fällt  zusammen  mit  der  von  Lissauer  beschriebenen  sogenannten 
Randzone. 

Der  principielle  Unterschied  zwischen  grauer  und  weisser  Substanz 
ist  dadurch  gegeben,  dass  erstere  reiche  Mengen  von  GangHenzellen  ent- 
hält. Dieselben  sind  im  Yorderhoni  meist  grösser  als  im  Hinterhorn  und 
weniger  rundlich  als  in  diesem.  Sie  bilden  ausserdem  im  Vorderhorn 
gewisse  Gruppen  (s.  unten). 

Die  grossen  Ganglienzellen  der  Vorderhömer  zeigen  bezüglich 
Zahl,  Lagerung  und  Grösse  segmentale  Unterschiede,  so  dass  sie  immer 
der  Stelle  des  Eintritts  der  vorderen  Wurzeln  entsprechend  angehäuft 
sind,  dazwischen  aber  in  geringerer  Zahl  auftreten.  Ihre  Zahl  und  die 
Dichtigkeit  ihrer  Lagerung  wächst  ferner  mit  der  Abnahme  der 
Segmentlänge,  also  in  den  Anschwellungen :  ebenso  ihre  Grösse:  Ausser- 
dem steht  die  letztere  nach  einem  von  Pierre t  aufgefundenen  Gesetze 
in  geradem  Verhältnisse  zu  der  Länge  der  in  dem  betreffenden  Rücken- 
nijirkssegmente  auf  dem  Wege  der  vorderen  Wiu-zeln  einmündenden 
peripherischen  Nerven.  Im  Lendenmark  finden  sich  die  grössten  Zellen. 
Im  Brustmark  sind  sie  bedeutend  kleiner.  In  der  Halsanschwellung  sind 
sie  Nvieder  grösser,  aber  kleiner  als  im  Lendenmark. 

Die  Ganglienzellen  der  Hinterhörner  zeigen  in  den  Anschwellungen 
eimi  Zunahme  ihrer  Zahl;  ob  die  Zellen  des  Hinterliorns  und  des  mittleren 
Gebiets  gleichfalls  den  eintretenden  Wurzeln  entsprechend  angehäuft  sind, 
ist  noch  nicht  genügend  sicher  ermittelt. 

Die  in  der  grauen  Substanz  vorhandenen  Ganglienzellen  lassen 
sich  am  besten  in  solche  der  Vorderhörner,  der  Hinterhörner  und 
eines  zwischen  beiden  gelegenen  mittleren  Gebiets  trennen. 

A,  Yord erhör nzellc II. 

I)i»^  (jruppou  derselben  sind  am  iM'sten  in  den  Anschwellungen  aus- 
gebildet. Man  kann  unterscheiden: 

1.   Die  mediale  Gruppe,  welehe  weiter  in  eine 

a)  mediale  ventrale  oder  vordere  und 

b)  mediale  dorsale  oder  hintere  zerfällt. 

Erstere  nimmt  die  innere  vordere  Ecke  des  Vorderhorns  ein  und  besteht 
aus  grossen  imd  kleinen  Zellen,  welche  fast  alle  mit  iiirer  Längsachse 
sagittal  orientirt  sind  (Waideyer). 

Die  medialen  hinteren  Zellen  sind  gewöhnlieh  kleiner  und  meist  von 
g»*ringerer  Zahl  als  die  vorderen.  Die  ])eiden  Gnippen  sind  niciit  inuner 
deutlich  von  einander  gesondert. 

Beide  Gruppen  enthalten  stets  weniger  Zellen  als  die  gleich  zu  er- 
wähnenden lateralen  Gruppen,  welche  »die  am  aus^iehigst(»n  entwickelten 
Zellengruppen  des  Rückenmarks  darstellen«  (^Waldeyer). 
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2.  Die  laterale  Gruppe,  welche  gleichfalls  in 

a)  eine  laterale  ventrale  oder  vordere  und  in 

b)  eine  laterale  dorsale  oder  hintere  Gruppe  zerfällt. 

Erstere  geht  durch  die  gesanunte  Lange  des  Eückenmarks  hindurch 
(Waldeyer). 

Wegen  der  Wichtigkeit  dieser  Zellengruppen  fiir  die  Pathologie  mögen 
hier  die  Sätze  Waldeyer's,*)  mit  denen  er  sie  beschreibt,  wörtlich  Platz  finden. 

Laterale  vordere  Gruppe:  »Im  oberen  Halsmark  ist  sie  stark  ausge- 
bildet und  erstreckt  sich  weit  nach  medianwärts  und  hinten.  Sehr  stark  ist  sie 
auch  im  mittleren  Halsmarke,  rückt  aber  hit*r  hart  an  den  lateralen  Umfang 
des  grauen  Horns  und  behält  diese  Lage  bis  zum  Lendenmarke,  in  dessen 
mittlerem  Gebiet  sie  sich  wieder  weit  nach  medianwärts  erstreckt.  Im  unt(*ren 
Halsmarke  nimmt  sie  genau  die  laterale  vordere  Ecke  des  Vorderhorns  ein 
und  bleibt  hier  auch  im  oberen  Dorsalmarke.  Jm  mittleren  Dorsalmarke  sind 
die  btfiden  lateralen  Gruppen  nicht  zu  trennen,  wohl  aber  wieder  im  unteren. 

Das  obere  Lendenmark  lässt  häufig  zwei  ünterabtheilungen  dieser 
Gruppe  sehen;  die  eine  nimmt  wieder  die  vorden»,  laterale  Ecke  ein.  Im 
mittleren  Lendenmarke  wird  sie,  ähnlich  ihrem  Verhalten  im  mittleren  Hals- 
marke, wieder  sehr  stark,  so  dass  sie  sich,  wie  schon  bemerkt,  weit  median- 
wärts vorschiebt.  Eine  mächtige  Gruppe  bildet  sie  im  Gebiete  des  zweiten 
und  dritten  Sacralnerven  und  ist  hier  an  manchen  Querschnitten  wieder  in 
mehrere  ünterabtheilungen  zerlegt.  Weiter  abwärts  sind  die  beiden  lateralen 
Gruppen  nicht  mehr  getrennt  und  überhaupt  nur  schwach  entwickelt.« 

»Die  laterale  hintere  Gruppe  ist  wohl  die  stärkste,  die  wir  im 
Rückenmarke  haben,  besonders  wieder  im  Hals-  und  Lendentheile.  Im  oberen 
Halsmarke  zeigen  sich  zuweilen  2 — 3  kleinere  ünterabtheilungen  dieses 
Herdes ;  eine  von  diesen  liegt  in  der  hinteren  seitlichen  Ecke  des  Vorderhorns, 
.die  andere  mehr  medianwärts.« 

»Am  stärksten  wird  die  Gruppe  im  mittleren  Halsmarke;  im  imteren 
Halsmarke  ist  sie  gleichfalls  recht  ansehnlich  und  häufig  zerlegt.  Im  Dorsal- 
mark ti'itt  sie  nur  schwach  auf  und  liegt  in  den  proximalen  Gebieten  dicht 
vor  der  Basis  des  Seitenhoms.  Wie  schon  bemerkt,  ist  sie  im  mittleren 
Dorsalmark  nicht  von  der  vorigen  getrennt,  während  die  Trennung  weiter 
unten  wied(T  eintritt.  Im  oberen  und  mittleren  Lendenmarke  verhält  sie  sich 
wie  im  Halsmarke.« 

»Die  Ganglienzellen  der  beiden  lateralen  Gruppen  gehören  zu  den 
grössten,  welche  wir  im  Rückenmark  antreffen  und  zeigen  die  charakteristische 
polyklone    Form.« 

Aus  diesen  lateralen  Gruppen  strahlen  die  vorderen  Wurzelfasern 
aus,  während  die  medialen  Gruppen  grösstentheils  keine  Beziehungen  zu 
denselben  zu  haben  scheinen. 

Ä  Zellen  der  Hinterhörner  und  des  mittleren  Gebietes. 

3.  Mittelzellen  (Waldeyer).  Dieselben  stellen  eine  durch  die  ganze 
Länge  des  Rückenmarks  hindurch  aufzufindende,  besondere,  wohlcharakterisirte 
Gruppe  von  kleinen  und  mittelgrossen  polyklonen  Ganglienzellen  dar,  welche 
»mitunter  ein  dichtes  Gefüge  aufweist,  mitunter  über  ein  weiteres  Gebiet  in  mehr 

*)  Das  Gorilla-Rückenmark.  Berlin  1889. 
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lockiTem  Ver)»aii(ie  zerstreut  ist.«  »Amdeutlichston  als  Gnippe  ausgebildet  sind 
die  Mittelzelleu  im  Halsiuarke«,  wo  sie  dicht  gedrängt  an  dem  lateralen 
Theil  der  Basis  des  Hinterhorns  liegen.  Auch  im  o))eren  Dorsalnmrk  sind  sie 
iiocli  ziemlich  reichlich  anzutreffen.  Weiter  nach  unten,  wo  die  Clarke'sehen 
Säulen  stark  entwickelt  sind,  erscheinen  die  Mittelzellen  schwächer  und  liegen 
lateralwärts  von  denselben.  »Weiter  abwärts,  im  Bezirke  der  letzten  Dorsal- 
nerN'en,  rücken  sie  wieder  mehr  nach  vorn  und  medianwärts,  so  dass  sie 
fast  wieder  an  ihrem  früheren  Platze  erscheinen,  und  so  Ideiben  sie,  wenn 
auch  spärlicher  entwickelt,  im  Grossen  und  Ganzen  im  Lendenmarke.«  Ein 
Zusammenhang  der  Mittelzellen  mit  Wurzelfasern  ist  bis  jetzt  nicht  nach- 
gewiesen worden. 

4.  Stilling'schc  Zellen  (Olarke'sche  Säulen).  Dieselben  bilden  am 
medialen  Theile  der  Hinterhornbasis  je  eine  longitudinale  Säule  von  nind- 
licht-m  Querschnitt,  welche  im  Dorsalmarke  und  im  oberen  Theile  des  Lenden- 
marks deutlich  ausgebildet  ist  (s.  S.  7).  Die  Zellen  sind,  melu*  vereinzelt  ange- 
ordnet, auch  in  den  übrigen  Theilen  der  Längsausdehnung  des  Eückenmarks 
anzutreffen;  im  mittleren  und  unteren  Sacralmark  bilden  sie  einen  grösseren, 
grut  abgegrenzten  Kern,  Stilling's  Sacralkern. 

Die  Stilling'schen  Zellen  sind  gleichfalls  meist  multipolar  und  mehr 
nindlich  als  die  Vorderhornzellen. 

5.  Seitenhornzellen.  Hiemit  werden  zunächst  diejenigen  Ganglien- 
z«dh'n  bt'zeichnet,  welche  im  sog(»nannten  Seitenhorn  gelegen  sind.  Nach 
Waldeyer  ist  nun  diese  Gruppe,  wenn  sie  auch  im  Brustmark  am  stärksten 
au.sg»'bildet  ist,  in  der  ganzen  Länge  des  Kückemnarks,  auch  dort,  wo  kein 
Seitrnhorn  vorhanden  ist,  anzutreffen.  Dieser  Forscher  sagt  über  dieselben: 
»Das  tligenthümliche  diest^r  Zellen  liegt  sowohl  in  ihrer  Gestalt,  wie  auch 
in  ihrer  Anordnung.  Dieselben  erscheinen  nämlich  vielfach  nicht  so  körperlich 
wi»'  die  übrigen  Ganglienzellen,  sondern  fast  wie  bandartig  abgeglatt»*t  und 
iia<-h  zwei  entgegenges(»tzten  Richtungen  vorzugsweise  entwickelt,  welches 
ihnen  eine  annähernd  spindelförmige  Gestalt  verleiht.«  Jedoch  sind  sie  multi- 
jiolar.  Sie  liegen  gewöhnlich  dicht  zusammengedrängt  und  sind  meist  von 
mittlerer  Grösse.  Im  llalsmark  und  Lendenmark  linden  sie  sich  im  Proc^essus 
ivti<'ularis  und  in  dem  ihm  anliegenden  Theile  der  grauen  Substanz;  auch  im 
Sacralmark  sind  sie  noch  zu  selien.  Die  Seitenhornzellen  tarben  sich  weniger 
intt^nsiv  mit  Carniin  als  die  multipolaren  Ganglienzellen  des  Yorderhorns. 
Di»'  Ansicht  einiger  Autoren,  dass  den  Zellen  des  Seitenhorns  homolog  die 
Z«dlen  der  hinteren  lateralen  Gruppe  des  Yorderhorns  seien,  erscheint  nach 
Waldeyer  nicht  zutreffend. 

6.  Hinterhornzellen.  Die  zahlreichen  Zellen  des  eigentlichen  Hinter- 
horns bilden  keine  deutlich  abgegrenzten  Gruppen,  scheinen  vielmehr  auf  den 
ersten  Blick  vereinzelt  und  unregelmässig  zu  liegen.  Dennoch  hat  Waldeyer 
>>ei  der  Untersuchung  auf  Schnittreihen  gefunden,  dass  auch  hier  gewisse 
Abtheilungon  bestehen.   Er  unterscheidet: 

a)  Basale  Hinterhornzellen,  welche  unmittelbar  hinter  den  Stilling- 
sclien  Zellen,  den  Mittel-  und  Seitenliornzellen  liegen. 

b)  Centrale  Hinterhornzellen,  im  sogenannten  Hinterhornkern. 

c)  Marginale  Hinterhornzellen,  welche  wieder  in  mediale  und  laterale 
Zi^rfallen  und  dicht  am  medialen,  beziehungswei.se  lateralen  Pande  des  Hinter- 
horns liegen. 
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Die  Hinterhornzellen  zeigen  sehr  verschiedoue  (Trösseiiverhriltnisse ;  die 
grössteu  finden  sich  vorwiegend  unter  den  medialen  Marginalzellen.  Sie  sind 
gewöhnlich  langgestreckt,  spindlig  und  wohl  meist  multipolar. 

7.  Die  Zellen  der  Substantia  gelatinosa  (s.  Eolando),  Rolando- 
sche  Zellen.  Dieselben  erscheinen  als  rundliche,  schwach  gefärbte  Gebilde 
mit  rundem  Kern  und  sehr  zarten  Fortsätzen,  welche  erst  bei  starken  Yer- 
grösserungen  deutlich  sichtbar  werden.  Sie  sind  ausser  von  anderen  Autoren 
speciell  von  Gierke  und  H.  Virchow  und  neuerdings  genauer  von  Kam 6 n 
y  Cajal  beschrieben  worden.  Es  ist  noch  zweifelhaft,  ob  sie  gliösen  oder 
nen'ösen  Charakters  sind  (siehe  bei  Neuroglia). 

8.  Zerstreute  Zellen,  d.  h.  solche,  welche  keine  bestimmte  Gruppen- 
bildung zeigen.  Sie  finden  sich: 

a)  In  den  Vorderhörnem. 

b)  In  der  Nachbarschaft  des  Centralcanals. 

An  beiden  Orten  sind  sie  von  geringer  oder  mittlerer  Grösse,  multipolar. 

c)  In  der  weissen  Substanz.  Zumeist  in  der  Umgebung  der 
Hinterhömer  gelegen,  im  Seiten-  und  Vorderstrang.  Dieselben  sind  meist  von 
ansehnlicher  Grösse.  Sie  liegen  nicht  etwa  in  Fortsätzen  grauer  Substanz, 
sondern  allseitig  von  weisser  Substanz  umgeben.  Hieher  sind  auch  die  Zellen, 
welche  in  der  »Markbriicke«   liegen,  zu  rechnen. 

Waldeyer  zählt  zu  den  zerstreuten  Zellen  auch  die  unter  Nr.  7  er- 
wähnten Kolando'schen  Zellen. 

Die  Nervenfaseru  der  weissen  Substanz  sind  von  sehr  ungleichem 
Caliber;  feinere  und  gröbere  Fasern  sind  oft  auf  engem  Rau'ine  diu-ch- 
einander  gemischt;  an  manchen  Stellen  aber  prävalirt  die  eine  oder  andere 
Faserart. 

Die  feinsten  Fasern  sind  diejenigen,  aus  welchen  die  Lissauer- 
sche  Bandzone  besteht;  sehr  fein  sind  auch  die  im  Gebiete  des  Processus 
reticulares  verlaufenden  Fasern.  Die  breitesten  Fasern  finden  sich  an  der 
Peripherie  des  hinteren  Theiles  der  Seitenstränge  und  nach  innen  davon, 
sowie  in  den  Vordersträngen.  Die  dickeren  Fasern  haben  meist  auch 
dickere  Aehsencylinder,  wenn  auch  ein  regelmässiges  Verhältniss  zwischen 
der  Breite  des  Achsencvlinders  und  der  Markscheide  nicht  besteht. 

Die  Wu  rzeln  der  Rückenmarksnerven  sind  gleichfalls  aus  Nen^enfasern 
des  verschiedensten  Calibers  zusammengesetzt.  Nach  Siemerling  lassen  sich 
in  allen  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  Nervenfasern  des  kleinsten  (1*3  [i) 
und  des  grössten  (23*9 |i)  Calibers  nachweisen.  Die  vorderen  Wm-zeln 
des  Hals-  und  Lendentheils  zeichnen  sich  durch  einen  Reichthum  an 
breiten  Nervenfasern  aus.  In  den  hinteren  Wurzeln  des  Halsmarks 
ist  das  Verhältniss  ein  wenig  zu  Gunsten  der  feinen  Fasern,  welche 
meist  in  kleinen  Gruppen  zusammengelagert  sind.  Die  hinteren  Wurzeln 
der  Lendennerven  dagegen  zeigen  ein  üeberwiegen  der  breiten  Fasern. 

In  den  vorderenWurzeln  der  Dorsal- undSteissbeinnervenüber- 
wiegen  die  feinen  Fasern ;  ebenso  in  den  entsprechenden  hinteren  Wurzeln. 
In  allen  hinteren  und  in  allen  vorderen  Wurzeln  zusammengenommen,  ist 
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das  Verhältniss   zwischen   breiten   und    feinen  Fasern   fast  ein  gleiches; 
in  den  hmteren  Wurzeln  wie  1  :  1*2,  in  den  vorderen  wie  1:1. 

Durch  die  gruppenweise  Anordnung  der  feinen  NerAenfasern  er- 
scheinen die  hinteren  Hals-  und  Lendenwurzehi  bei  scliwacher  Ver- 
grussening  als  gefleckt,  während  die  entsprechenden  vorderen  Wurzeln 
zienüich  gleichmässig  aussehen.  Nähere  Angaben  über  die  Cahberver- 
hältnisse  und  die  Vertheilung  der  Fasern  in  den  Xervenwurzeln  ver- 
schiedener Höhen  siehe  bei  E.  Siemerling  (Anatomische  Untersuchungen 
über  die  menschHchen  Rückeninarkswui-zeln.  Berlin  1887). 


Die  S  p  i  n  a  1  g a  n  g  1  i  e  n. 

Die  Spinalganglien  stehen  mit  den  hinteren  Wurzeln  iu  Verbindung 
und  sind  zwischen  Duralsack  und  dem  Periost  der  Wirbel,  in  das  lockere 
Fettgewebe  eingebettet,  vor  den  Intervertebrallöchern  gelegen.  Die  von 
der  Dura  stammende  Umhüllung  der  hinteren  Wurzeln  überzieht  das 
Ganglion.  Dasselbe  wird  von  den  Nervenfasern  m  Bündeln  durchzogen 
und  enthält  zahlreiche  grosse  runde  Ganglienzellen,  welche  mit  den  Nerven- 
fasern in  T-förmiger  Verbindung  stehen  (Näheres  hierüber  siehe  unten).  Die 
Grösse  der  Spinalganglien  entspricht  meist  der  Stärke  der  l)etreffenden 
Wurzeln.  Das  Ganglion  des  Steissbeinnerven.  zuweilen  auch  das  des 
letzten  Sacrahierven ,  liegt  innerhalb  des  Duralsacks.  Die  Ganglien- 
zellen enthalten  einen  hellen,  scharf  abgegrenzten  Kern  mit  Kern- 
körperchen  und  ein  Häufchen  von  Pigmentkörnchen,  welche  gelegentlich 
auch  difiFus  angeordnet  sind.  Die  Zellsubstanz  ist  gröber  oder  feiner 
granulirt  und  zeigt  bei  den  einzelnen  Zellen  ein  verschieden  starkes 
F^lrbungsvermögen.  Jede  Zelle  ist  von  einer  Kapsel  umgeben,  welche  an 
ihn*r  Innenseite  mit  Zellen  bekleidet  ist.  Das  die  Ganglienzellen  um- 
gebende Bindegewebe  enthält  auffallend  zahlreiche  Kerne. 

Gewisse  Beobachtungen,  auf  deren  Einzelheiten  wir  hier  nicht  ein- 
gehen können,  sprechen  dafür,  dass  einige  Fasern  das  Spinalganglion 
durchsetzen,  ohne  mit  den  Zellen  desselben  in  Verbindung  zu  treten, 
und  zwar  Fasern,  welche  von  spinalen  Nervenzellen  entspringen  sollen, 
also  den  centrifugal  gerichteten  zugehören.  Jedoch  sind  die  Angaben 
hierüber  (Joseph,  Homen,  v.  Lenhossek,  IM'egaldino  u.  A.) 
widersprechend  und  es  ist  für  den  Menschen  jedt'ufalls  nicht  sehr  wahr- 
S4^:heinlich,  dass  solche  Fasern  existiren. 

Verlauf  der  Fasern   und  Bahnen   im   Rückenmark. 

üeber  den  Zusammenhang  und  Verlauf  der  langen  Bahnen  hat  die 
erste  Aufklärung  das  Phänomen  der  »secundären  Degeneration«  verschafft. 
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auf  welches  1847  Kokitiinskv  hingewiesen  hatte  und  welches  zuerst 
näher  von  Tür ck  studirt.  wurde,  Türck  fand,  dass  wenn  gewisse  Theile 
des  Gehirns  (Capsula  interna  u.  s.  w.)  zerstört  sind,  in  der  Folge  bestimmte 
Theile  des  Querschnitts  des  Pedunculus  cerebri,  der  Brücke,  der  Oblongata 
und  des  Rückenmarks  imter  Bildung  von  Kürnchenzellen  erkranken  und  de- 
generiren;  ebenso,  wenn  an  den  entsprechenden  Stellen  des  Querschnitts 
zwischen  Gehirn  und  Rückenmark,  beziehungsweise  im  Rückenmark  selbst 
ehie  Continuitätsunterbreclumg  stattgefunden  hat.  Türck  zeigte,  dass  diese 
miteinander  zusammenhängenden  Längsfasern  vom  Grosshirnschenkel  durch 
die  Brückenhälfte  derselben  Seite  in  die  gleichliegende  Pyramide  verlaufen, 
in  der  Decussatio  auf  die  andere  Seite  treten  und  nun  im  Rückenmark  in 
dem  hinteren  Abschnitt  des  Seitenstranges,  seitlich  vom  Hinterhorn,  bis 
nahe  zum  unteren  Ende  des  Rückenmarks  sich  fortsetzen  (Pyramiden- 
Seitenstrangbahn).  Ausserdem  steigt  ein  Stmng  von  Pasern  in  ähnlicher 
Weise  herab,  nur  dass  er  sich  nicht  kreuzt,  sondern  im  Vorderstrang  an 
der  inneren  Seite  verbleibt  (Hülsen- Vorderstran gbalin,  Pyramiden- Vorder- 
strangbahn). 

Es  gibt  ferner  andere  Theile  des  Querschnitts,  welche  bei  Zer- 
störung des  Rückenmarks  aufsteigend  degeneriren  und  daher  gleichfalls 
als  zusammengehörige  Strangtheile  aufzufassen  sind.  Dies  sind  der  innere, 
der  hinteren  Längsfissur  anliegende  Abschnitt  der  Hinterstränge  und  ein 
an  den  Seitensträngen  neben  der  Pyramiden-Seitenstrangbahn  gelegener 
Theil,  welcher  oben  in  das  Corpus  restiforme  eintritt. 

Türck's  Befunde  wurden  in  der  Folge  sowohl  durch  pathologische 
wie  experimentelle  Beobachtungen  im  Wesentlichen  bestätigt  (Bouchard, 
Barth,  Schiefferdecker  u.  A.). 

Nähere  Aufklärungen  über  die  Bedeutung  dieser  vermuthlichen 
Markstränge  erwuchsen  aus  den  bedeutsamen  Untersuchungen  Flech- 
siges, welcher  die  entwicklungsgeschichtlich  zu  verschiedenen  Zeiten 
erfolgende  Markscheidenumhüllung  der  Nervenfasern  für  das  Studium  der 
zusammengehörigen  Fasersysteme  benutzte.  Es  ergab  sich  zunächst  das 
bemerkenswerthe  Resultat,  da.ss  die  entwicklungsgeschichtliche  Gliederung 
auf  Grund  der  successiven  Markscheidenbildung  mit  derjenigen  überein- 
stimmte, welche  durch  die  secundäre  Degeneration  herbeigeftihrt  wird. 
Auch  geht  die  Umkleidung  mit  Mark  in  derselben  Richtung  vor  sich 
wie  die  secundäre  Degeneration,  nämlich  bei  den  motorischen  Bahnen 
centrifugal,  bei  den  sensiblen  centripetal.  Hiedureh  erfuhr  die  Annahme, 
dass  die  degenerirenden  Fasern  je  eine  Einheit,  ein  Leitungssystem  bilden, 
eine  werthvoUe  Stütze  und  man  gelangte  noth wendig  dazu,  die  Ursache  der 
Degeneration  in  einer  Abhängigkeit  der  langen  Bahnen  von  gewissen 
Punkten   zu   suchen,    sei    es,    dass   die  Thätigkeit   der  Nervenbahnen 
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«liesolbpii    intact  erhält  oder  ein  noch    besonderer  tiophischer  Eia- 
fluss  vorhanden  ist. 

PTramiden-Seil:enstrangbahn(Fig.  2,^a).  Die  Lage  derselben  ist 
in  den  verschiedenen  Höben  des  EHckenmnrks  etwas  verschieden.  In  der 
Gegend  des  zweiten  bis  dritten  OeiTicalnerven  reicht  die  Pyramiden-Seiten- 
strangbnhn  bis  nn  die  Peripherie  des  hinteren  Seitenstrangabsehnittes  heran. 
Im  Kf-reich  der  Halsanschwellung  liegen  zwischen  Pyramiden-Seitenstrang- 
liahn  und  Peripherie  die  Kleinhirn-Seitenstnmgbahnen.  Von  der  Mitte 
des  Dorsalinarks  an  nach  unten 

reichen  die  Pyramidenbahnen  P'ig.  2, 

wieder  bis  an  die  Peripherie. 
Die  Fasern  der  PjTaniiden- 
Seitenstrangbahn  strahlen  in 
der  ganzen  lÄnge  des  Sucken- 
nmrks  nach  unten,  in  dem 
Verbindnngsstflck  zwischen 
Vorder-  uml  Hinterhurn,  in 
die  graue  Substanz  ein.  Es  ist 
anzunehmen,  dass  sie  niitEnd- 
liäunirhen  in  der  Nähe  der 
grossen  Ganglienzellen  des 
Vorderhorns  endigen  (s.  unten ). 

„  .  ,  ,r         ,  Scbem«  dar  RDckmmukHyiteiiiB  nach  Fleebilf  nDd 

Pyramiden -Vorder-  op^er.. 

Strnngbahn    (Y\g.   2,  pv).        ^  P;„nild*D-Vprdar.lr.DIbaho.    .,  rordarttnoR-nnuid- 

An  der  inneren  Seite  der  Vor-     l'^'^'L,"' J^'"*':T""'  *'p"^'M°=T»'.t.r^»,^tr 
derstringe  gelegen,  von  ver-     "  8«iwii«r«iirwi  (Minicb*  annBcbioht  tti  gimm 

°       °       '^  Sobatui).    hg   inmentruiB-OraDdbUBdd.    g    Oon'Khar 

schieden  grosser  Ausdehnung  bubd«.  «.  vordarc  wonaia.  c  tuDd«»». 

im  Querschnitt.  Auch  die  Aus- 
dehnung in  der  Längsrichtung  wechselt  bei  den  einzelnen  Individuen;  es 
kommt  vor,  dass  sie  nur  bis  zur  Mitte  der  Halsanschwellung  reirht,  aber 
auch,  dass  sie  sich  bis  zum  Lendenmark  erstreckt.  Wo  und  wie  die 
Pyramiden -Vorderstrangbahn  endigt,  ist  noch  nicht  sieher  ermittelt; 
wahrscheinlich  treten  die  Faseni  silninitlich  oder  wenigstens  grüsstentheils 
allmätig  durch  die  vordere  Commissur  auf  die  andere  Seite  hinüber,  um 
im  Vorderhoni  zu  endigen.  Dieselbe  geht  nach  oben  nicht  in  die  Pyra- 
midenkreuzung ein,  sondern  setzt  sich  direct  in  die  gleichseitige  Pyramide 
fort,  deren  äussere  Bitndel  sie  bildet. 

Das  Verhältniss  der  Vordorstrang-  zur  Seitenstrangbahn  ist  ein 
wechselndes.  Ist  die  erstere  stark  entwickelt,  so  erscheint  die  Di'cnssatio 
geringfiJgig. 

Einige  den  Verlauf  der  Pyraniidenfiisem  betreffende  Punkte  befinden 
sich   noch  in  Disoussion.   So  namentlich  das  Vorhandensein  einer  even- 
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tuellen  zw*^iteii  Kreuzung  im  ganzen  Verlaute  des  Krickenmarks  (Charcot, 
Unverricht,  Homen,  Sherrington  u.  A.);  beim  Hunde  scheint  in 
der  That  eine  solche  zweite  Kreuzung  zu  bestehen  (Vierhuff). 

Auch  in  dem  als  Vorderseitenstrangrest  bezeichneten  Theil 
des  Querschnitts,  zwischen  Pyramiden-Vorderstrangbahn  einerseits  und 
Kleinhirn-Seitenstrangbahn  andererseits,  verlaufen  wahrscheinhch  einzelne 
centrifugale  Fasern,  da  Schiefferdecker  bei  absteigender  Degeneration 
hier  einzelne  solche  dogenerirt  fand. 

Kleinhirn-Seitenstrangbahn  (Fig.  2,  ks).  Im  hinteren  Abschnitt 
des  Seitenstnmgs  nach  aussen,  beziehungsweise  nach  vorn  von  der  Pyra- 
miden-Seitenstrangbahn  gelegen,  unmittelbar  an  der  Peripherie.  Die  Aus- 
dehnung der  Bahn  im  Querschnitt  nimmt  vom  unteren  Dorsaltheil  bis  in 
den  unteren  Halstheil  continuirlich  zu,  was  auf  ein  allmäliges  Einströmen 
von  Fasern  schliessen  lässt. 

Nach  Flechsig  gehört  zur  Kleinhirn-Seitenstningbahn  noch  »eine 
beträchtliche  Zahl  einzeln  in  den  mehr  nach  innen  gelegenen 
Systemen  der  Seitenstränge  auftretender  Fasern«,  welche  »sich  theils 
innerhalb  der  Pyramiden-Seitenstrangbahnen,  theils  an  der  vorderen 
Grenze  desselben,  theils  endlich  zwischen  genannter  Bahn  und  der 
äusseren  Peripherie  der  grauen  Subsüuiz«  finden. 

In  die  Kleinhirn-Seitenstrangbahn  strahlen  sehr  wahrscheinlich 
Fasern  ein,  welche  von  den  Glarke'schen  Säulen  herkommen  und  von 
den  Zellen  derselben  entspringen  (Ger lach,  Flechsig,  Pick).  In  der 
Med.  oblongata  gehen  die  Kleinhirn-Seitenstrangbahuen  in  die  Corpora 
restiformia  über. 

Die  Seitenstran greste  stellen  den  übrigen  Theil  der  Seitenstränge, 
ausser  Pyramiden-  und  Kleinhirn-Seitenstrangbahn,  dar.  Flechsig  unter- 
scheidet in  denselben  zwei  Territorien:  Die  vordere  gemischte  Seiten- 
strangzone  und  die  seitliche  Grenzschicht  der  grauen  Substanz, 
welche  dem  Hinterhorn  lateralwärts  anliegt.  Die  Fasern  der  letzteren 
sti'ahlen  in  die  graue  Substanz  ein,  ähnlich  wie  die  Pyramidenfasern. 
Die  gemischte  Seitenstrangzone  geht  hauptsächlich  in  die  Formatio 
reticularis  der  Oblongata  über. 

Der  Theil  der  Vorderstränge,  welcher  nach  Abzug  der  Pyramiden- 
Vorderstrangbahn  übrig  bleibt,  wird  als  Grundbündel  des  Vorder- 
strangs (Fig.  2,  vg)  bezeichnet.  Als  Abgrenzung  desselben  gegen  den 
Seitenstrang  werden  die  äusseren  vorderen  Wurzelbündel  betrachtet.  Das 
Grundbündel  geht  zum  Theil  in  das  hintere  Längsbündel  der  Med. 
oblongata  über. 

Hier  sind  anzuschliessen  die  durch  spätere  Untersuchungen  von 
Gowers  abgegrenzten  antero-lateralen  Stränge  (Gowers'sches  Bündel, 
Tractus  antero-lateralis  ascendens).  Gowers  beschreibt  diesen  Tractus  als 
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ein  bandförmiges  Gebiet,  welches  den  Winkel  zwischen  der  Pyramiden- 
iind  Klelnhim-Seitenstrangbahn  ausfüllt,  nach  vom  zu  die  Peripherie  des 
Markes  erreicht  und  sich  bis  fast  zur  Fissura  anter.  erstrecken  kann; 
nach  hinten  gehe  der  Strang  quer  durch  den  Seitenstrang  nach  der 
hinteren  Gommissur  hin,  >von  welcher  seine  Fasern  walirscheinlich  her- 
kommen«. 

Nach  Bechterew  erhält  dieser  Gowers' sehe  Strang  zu  einer  anderen 
Zeit  seine  Markscheidenumhüllung  als  die  anderen  Stränge  (im  8.  Monat). 
Seine  Fasern  endigen  nach  oben  wahrscheinlich  im  Nucleus  lateralis, 
beziehungsweise  in  der  lateralen  Schleife  (v.  Monakow). 

Die  Hinterstränge  bestehen  aus  den  GolTschen  Strängen  und  den 
Burdach'sehen  Strängen.  Die  GolTschen  Stränge  (zarte  Stränge)  sind  zu 
beiden  Seiten  des  hinteren  Septums  gelegen.  Im  Hals-  und  oberen  Dorsal- 
mark  werden  sie  nach  aussen  durch  bindegewebige  Septa  abgetrennt. 
Nach  unten  hin  wird  die  Abgrenzung  schwierig;  wahrscheinlich  aber 
ist  die  Bahn  bis  hinunter  in  die  Lendenanschwellung  vorhanden.  Der 
Querschnitt  der  GolTschen  Stränge  nimmt  nach  oben  hin  stetig  zu. 
Die  GolTschen  Stränge  enthalten  die  Fortsetzung  der  hinteren  Wurzel- 
fasern, speciell  der  den  unteren  Extremitäten  zugehörigen. 

Die  Grundbündel  der  Hinterstränge,  Burdach' sehe  Stränge, 
nehmen  mit  Bezug  auf  den  Gesammtquerschnitt  des  Rückenmarks 
einen  verschieden  grossen  Xheil  ein,  nämlich  in  der  Hals-  und 
Lendenanschwellung  einen  relativ  grösseren  als  im  Dorsalmark.  Diese 
Schwankungen  erklären  sich  dadurch,  dass  in  den  Anschwellungen  eine 
grössere  Zahl  hinterer  Wurzelfasem  eintritt.  Die  Fasern  der  Grund- 
bündel stellen  im  Wesentlichen  directe  Verlängerungen  der  hinteren 
Wurzeln  dar;  jedoch  ist  es  möglich,  dass  noch  andere  Bahnen  in  ihnen 
enthalten  sind.  Ein  Theil  der  Fasern  endigt  wahrscheinlich  in  den 
Kernen  der  Keilstränge  (Nucleus  funiculi  cuneati);  ein  anderer  Theil 
mag  mittelst  Fibrae  arcuatae  sich  in  die  Formatio  reticularis  begeben; 
endlich  biegt  ein  Theil  der  Fasern  in  die  graue  Substanz  ein. 

Es  möge  hier  noch  erwähnt  werden,  dass  eine  besondere  Stellung 
das  der  grauen  Commissur  anliegende  ventrale  Feld  der  Hinterstränge 
einnimmt,  welches  wahrscheinlich  kurze,  schaltstückartige  Bahnen  (Strang- 
zellenneurone)  enthält. 

Unter  den  aufgefiihrten  »Systemen«  werden  von  Flechsig  lange 
und  kurze  Bahnen  unterschieden,  wobei  als  lange  diejenigen  bezeichnet 
werden,  welche  eine  unmittelbare  Verbindung  des  Rückenmarks  mit 
Theilen  des  Gehirns  herbeiführen,  als  kurze  dagegen  solche,  welche  ver- 
schiedene Abschnitte  des  Bückenmarks  mit  einander  verbinden. 

Flechsig  hat  femer  in  den  Hintersträngen  und  hinteren  Wurzeln 
«ine  Beihe  von  Abtheilungen  unterschieden,  welche  bei  der  fötalen  Ent- 
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Wicklung  zu  verschiedenen  Zeiten  ihre  MarkscheidenumhüUung  erhalten. 
Der  Beweis,  dass  es  sich  hier  um  verschiedene  Fasersjsteme*  von  je 
einheitlicher  und  specifischer  Bedeutung  handelt,  dürfte  jedoch  bis  jetzt 
als  erbracht  nicht  angesehen  werden  können.  Seine  Abtheilungen  sind 
folgende:  Vordere  Wurzelzone,  welche  das  ventrale,  der  hinteren  Com- 
missur  und  den  Hinterhömem  anliegende  Feld  der  Hinterstränge  umfasst  (?). 
Mittlere  Wurzelzone,  innerhalb  deren  ein  erstes  und  ein 
zweites  System  von  Fasern  unterschieden  wird. 

Hintere  mediale  und  hintere  laterale  Wurzelzone,  welche 
letztere  mit  der  Lissauerschen  Eandzone  identisch  ist. 

Was  die  Reihenfolge,  in  welcher  sich  diese  verschiedenen  Bündel 
mit  Mark  umhüllen,  betrifft,  so  macht  die  vordere  Wurzelzone  den 
Anfang,  dann  folgt  das  erste  System  der  mittleren  Wurzelzone  mit  der 
sogenannten  medianen  Zone  des  Hinterstranges,  dann  das  zweite  System 
derselben  (GolTsche  Stränge)  und  die  hintere  mediale  Wurzelzone,  zuletzt 
die  hintere  laterale  Wurzelzone. 

Die  Fasern  der  mittleren  Wurzelzone  biegen  hauptsächlich  in  die 
Clarke' sehen  Säulen  ein;  die  Fasern  der  medialen  hinteren  Wurzelzone 
nehmen  einen  verschiedenartigen  Verlauf,  ihre  Hauptmasse  aber  tritt  in 
das  Vorderhorn  ein;  die  Fasern  der  lateralen  hinteren  Wurzelzone  (Lis- 
sauer'sche  Eandzone)  verlieren  sich  in  dem  Fasergewirr  des  Hinterhorns, 
dieselben  sind  anscheinend  von  relativ  kurzem  Verlaufe. 

Wenn  auch  die  Bedeutung  des  zeitlich  verschiedenen  Auftretens  der 
Markumhüllung  nicht  verkannt  werden  soll,  so  fragt  es  sich  doch,  ob  die 
systematische  Gliederung  die  einzige  hiefür  massgebende  Bedingung  ist,  ob 
nicht  ausserdem  noch  andere  Momente  in  Frage  kommen.  So  meint  v.  Köl- 
liker,  dass  vielleicht  grobe  Fasern  früher  Mark  erhalten  als  feine.  Nach 
Bechterew  und  v.  Lenhoss^k  sollen  sich  die  feinen  Fasern  später  ent- 
wickeln als  die  groben. 

Unsere  Kenntnisse  über  den  Aufbau  der  Hinterstränge  sind  durch 
Schiefferdecker,  Lange,  Meiser,  Singer  und  Münzer,  Kahler, 
Flechsig,  Sottas,  Tooth,  Eedlich,  Löwenthal  u.  A.  gefördert  worden. 

Schiefferdecker  hatte  experimentell  beim  Hunde  gefunden,  dass  die 
aufsteigende  Degeneration  nach  Durchschneidung  des  Eückenmarks  dicht 
oberhalb  der  Continuitätsverletzung  fast  den  ganzen  Hinterstrang  betrifft,  dass 
aber  nach  oben  hin  mehr  und  mehr  die  Zahl  der  degenerirten  Fasern  ab- 
nimmt. Woher  stanmien  nun  die  nach  oben  hin  in  den  Hinterstrang  ein- 
tretenden gesunden  Fasern?  Für  die  Lösung  dieser  Frage  war  ein  Fall  von 
C.  Lange  in  Kopenhagen  bedeutungsvoll.  Es  handelte  sich  um  Compression 
der  Cauda  equina  durch  einen  Tumor.  Im  Lendenmark  zeigten  sich  nun  die 
Hinterstränge  in  ihrem  ganzen  Querschnitt  degenerirt,  während  höher  hinauf 
die  Degeneration  auf  die  GoU'schen  Stränge  beschränkt  war.  Lange  schloss 
hieraus  mit  Eecht,  dass  die  Hinterstränge  im  Wesentüchen  nicht  Längscommissur- 
fascrn  oder  dergleichen,  sondern  die  Fortsetzungen  der  Nervenwurzeln  ent- 
halten. Durch  die  experimentellen  Arbeiten  von  Singer,  Münzer,  Kahler,. 
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Tooth,  Horsley  wurden  uuu  neue  wichtige  Thatsachen  beigebracht.  Sie 
beruhten  auf  dem  Studium  der  im  Kückenmark  nach  Wurzeldurchschneidungen 
auftretenden  Degenerationen,  sowie  auf  der  originellen,  von  Kahler  ersonnenen 
Methode,  eine  erstarrende  Substanz  in  den  Wirbelcanal  zu  bringen.  Man  fand, 
dass  die  mit  jeder  hinteren  Wurzel  in  das  Eückenmark  eintretenden  Fasern 
immer  den  lateralsten  Theil  der  Hinterstrange  einnehmen.  Je  tiefer  die  auf- 
st^iigenden  Fasern  herkommen,  desto  näher  der  Mittellinie  und  speciell  dem 
hinteren  Eande  des  Septum  posterius  sind  sie  gelagert.  Singer  und  Münz  er 
nahmen  an,  dass  die  hinteren  Wurzeln  sich  bei  ihrem  Eintritt  in  das  Kücken- 
mark in  drei  Bündel  theilen:  a)  die  kurzen  Fasern  treten  direct  in  das 
Hinterhom;  b)  die  Fasern  von  mittlerer  Länge  steigen  im  Hinterstrang 
auf,  treten  immer  mehr  nach  Innen  und  erschöpfen  sich  successive  durch 
Eintritt  in  das  Hinterhorn;  c)  die  langen  Fasern  begleiten  zunächst  die 
mittleren  Fasern  und  verlassen  sie  dann,  um  bis  gegen  die  Mcdulla  oblon- 
gata  aufzusteigen.  Diese  bilden  die  Goll'schen  Stränge.  Nach  Kahler,  Sin- 
ger und  Münzer  sind  es  jedoch  nur  die  langen  Fasern  der  mittleren  und  unteren 
Partie  des  Eückenmarks,  welche  zur  Bildung  des  Goll'schen  Stranges  bei- 
tragen. Die  langen  Fasern  der  oberen  Wurzeln  (nach  Löwenthal  der 
Cervical-  und  obersten  Dorsalwurzeln)  bleiben  im  Burdach'sohen  Strange 
und  endigen  im  Kerne  desselben,  dagegen  treten  die  Wurzelfaseru  aus  der 
mittleren  und  unteien  Dorsal-  und  der  Lumbaigegend  zum  GolTschen  Kern 
in  Beziehung.  Durch  casuistische  Beobachtungen  über  den  Verlauf  der  Hinter- 
strangdegeneration nach  Läsion  einzelner  Wurzeln  wurde  die  Lehre  von  dem 
median wärts  gerichteten  Verlauf  der  langen,  aufsteigenden  Fasern  bestätigt. 
Wahrscheinlich  aber  gehen  in  den  Goll'schen  Strang  noch  andere  Fasern 
der  hinteren  Wurzeln  ein,  nämlich  solche,  welche  aus  höheren  Niveaus 
stammen. 

Eine  mächtige  Stütze  für  die  Anschauung,  dass  die  Hinter  stränge 
zum  Wesentlichen  Fortsetzungen  der  hinteren  Wurzelfasern  seien, 
erwuchs  aus  der  Entwicklungsgeschichte.  Die  aus  dem  äusseren  Keimblatte 
hervorgehende  Nervenplatte  zerfallt  in  eine  mittlere  und  zwei  seitliche  Längs- 
abtheilungen.  Aus  der  mittleren  entstehen  hauptsächlich  die  motorischen 
Neurone,  aus  den  seitlichen  die  sympathischen  und  die  Spinalganglien.  Die 
hinteren  Wurzeln  entspringen  von  den  Spinalganglien  und  wachsen  in  das 
Rückenmark  hinein.  Da  die  Zellen  der  Spinalganglien  die  Ti-ophik  der  hinteren 
Wurzeln  beherrschen  (Waller),  so  muss  jede  destructive  Läsion  der  Wurzeln 
sich  auf  ihren  iutrameduUären  Verlauf  fortsetzen. 

Eine  eingehende  Behandlung  hat  die  Frage  neuerdings  durch  Sottas 
♦rfahren,  welcher  das  von  Kahler  aufgestellte  Gesetz  vollkommen  bestätigt, 
dass  auf  einem  Querschnitt  in  der  oberen  Halsgegend  des  Eückenmarks  die 
langen  Fasern  der  verschiedenen  Etagen  des  Eückenmarks  Dreiecke  bilden, 
eines  auf  das  andere  eingeschoben.  Das  kleinste  Dreieck  ist  am  hinteren 
Ende  der  Medianlinie  (Septum  poster.)  durch  die  aufgestiegenen  Fasern  der 
Sacraluerven  gebildet,  das  grösste  und  gleichzeitig  das  äusserste  durch  die 
Cervicalnerven.  Sowohl  bei  den  experimentellen,  wie  bei  den  casuistischen 
Beobachtungen  zeigt  sich  ein  der  hinteren  Commissur  anliegendes  Feld 
(ähnlich  wie  Flechsig's  vordere  Wurzelzone  gelagert,  ventrales  Hinter- 
strangfeld)  von  der  Degeneration  ausgenommen;  es  scheint  aus  Ana- 
stomosenfasem  zwischen  den  verschiedenen  Niveaus  der  grauen  Substanz 
gebildet  zu  sein  (s.  S.  17). 
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Die   nebenstehenden,   der   Gewebelehre   von   Toldt  entnommenen 

Abbildungen   zeigen   die    aufsteigende    secundäre  Degeneration   in    den 

Hintersträngen  des  Eückenmarks  von  Hunden  nach  Durchtrennung  hinterer 

Nervenwurzeln. 

I.   Nach  Durchtrennung 

der  hinteren  Wurzeln  vom 
zweiten  Sacralnerven  bis  zum 
sechsten  Lendennerven  (Sin- 
ger). 

a)  Querschnitt  in  der  Höhe 
des  sechsten  Lendennerven. 

b)  Querschnitt  in  der  Höhe 
des  vierten  Lendennerven. 

c)  Querschnitt  aus  dem 
mittleren  Halsmark. 

n.  Nach  Durchtrennung 
der  hinteren  Wurzeln  des 
elften  und  zwölften  Brustnerven 
(Singer). 

a)  Querschnitt  in  der  Höhe 
des  zwölften  Brustnerven, 

h)  Querschnitt  in  der  Höhe 
des  dritten  Brustnerven. 

c)  Querschnitt  aus  dem 
mittleren  Halsmark. 

HL  Nach  Degeneration 
der  hinteren  Wurzeln  des  zweiten  Brustnerven  bis  flinften  Halsnerven 
(Kahler). 

a)  Querschnitt  in  der  Höhe  des  ersten  Bnistnerven. 
h)  Querschnitt  in  der  Höhe  des  sechsten  Halsnerven. 
c)  Querschnitt  in  der  Höhe  des  ersten  Halsnerven. 
Durch   die  neueren   Forschungen   von   Golgi,   Eamon  y  Cajal, 
V.  Kölliker  und  Andere  ist  nun  die  Kenntniss  vom  Aufbau  der  Hinter- 
stränge noch  wesentlich  gefördert  und  detaiilui;  worden.  Bemerkenswerther 
Weise    ist    durch    dieselben    die   Anschauung,    dass    die  Hinterstränge 
aus   hinteren  Wurzelfasern   bestehen,   durchaus   bestätigt  worden    (siehe 
unten). 

Die  feinere  Structur  des  Eückenmarks. 

Die  Kenntnisse  über  die  feinere  Structur  des  Eückenmarks  haben 
in  neuerer  Zeit  durch  die  Verbesserung  der  üntersuchungsmethoden  eine 
ungemein   grosse  Bereicherung   erfahren,   welche   wir  den  Forschungen 


(Nach  Toldt.) 

▲ofiteigeDde  secnndire  Degeneration  in  den  Hintentrinffen 
dei  Rückennuirka  von  Hunden  nacia  Dnrchtrennang  hin- 
terer Nerven  wn  rseln. 
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von  Golgi,  EaraonyCajal,  Kölliker,  His,  Eetzius,  Waldeyer  und 
Anderen  verdanken. 

V^ordem  enthielt  die  Lehre  über  den  Zusammenhang  der  GangUen- 
zellen  mit  den  Nervenfasern  Folgendes:  Die  Ganglienzellen  besitzen  je 
einen  Achsencylinder- (Deiters*schen)  und  mehrere  Protoplasmafortsätze. 
Ersterer  geht  in  eine  austretende  Wurzelfaser  über —  was  aber  nur  fiir  die 
vorderen  Wurzeln  sieh  erweisen  Hess.  Der  Achsencylinderfortsatz  ist  unver- 
ästelt,  während  die  Protoplasmafortsätze  reichliche  Verästelungen  zeigen. 
Diese  feinen  Verästelungen  der  Ganglienzellen  der  Vorder-  und  Hinter- 
hömer  sollten  durch  Anastomosenbildung  ein  Netzwerk  bilden,  aus 
welchem  nun  die  hinteren  Wurzeln  hervorgehen  (v.  Ger  lach).  Eine  ge- 
wisse Kategorie  von  Granglienzellen  besitzt  überhaupt  nur  Protoplasma- 
fortsätze und  steht  somit  nicht  direct  mit  austretenden  Wurzeln,  sondern 
nur  mit  dem  Nervennetz  in  Verbindung  (z.  B.  die  der  Clarke*schen 
Säule). 

Was  den  Faserverlauf  im  Einzelnen  betriflft,  so  sollten  die  hinteren 
Wurzehi  zum  Theil  direct  in  das  Hinterhorn  (laterales  Bündel),  zum  Theil 
in  den  Keilstrang  (Burdac haschen)  eintreten  und  dort  in  die  Längs- 
richtung umbiegen  (mediales  Bündel);  von  letzteren  Fasern  sollte  wieder 
je  ein  Theil  nach  einer  gewissen  Strecke  von  Neuem  in  die  horizontale 
Richtung  umbiegend  in  das  Hinterhorn  einmünden,  ein  anderer  Theil 
bis  zur  Medulla  oblongata  aufwärts  ziehen.  Die  sofort  oder  nach  longi- 
tadinalem  Verlauf  schliesslich  in  das  Hinterhorn  eintretenden  Fasern 
nehmen  einen  sehr  verschiedenartigen  weiteren  Verlauf.  Manche  biegen 
in  die  Längsrichtung  um,  andere  gehen  durch  die  hintere  Commissur 
auf  die  andere  Seite,  andere  durchsetzen  die  graue  Substanz  bis  zu  den 
Vorderhörnem,  um  sich  hier  theils  in  noch  unbekannter  Weise  zu  ver- 
lieren, theils  durch  die  weisse  Commissur  auf  die  andere  Seite  zu  treten, 
andere  ziehen  in  die  Clarke'schen  Säulen;  endlich  sollte  ein  Theil  der 
Fasern  mit  Zellen  der  Hinterhörner  in  Verbindung  treten. 

Die  Zellen  der  Clarke'schen  Säulen  sollten  mittelst  ihrer  Achsen- 
cylinderfortsätze  mit  den  Klcinhirn-Seitenstrangbahnen  in  Verbindung 
stehen. 

Die  Fasern  der  vorderen  Wurzeln  sollten  zum  Theil  direct  mit  den 
Deiters\schen  Fortsätzen  der  grossen  multipolaren  Ganglienzellen  in  Ver- 
bindung stehen,  zum  Theil  die  graue  Substanz  bis  zu  den  Hinterhömem 
durchsetzen,  zum  Theil  durch  die  vordere  Commissur  zum  Vorderhom 
der  anderen  Seite  ziehen,  zum  Theil  endlich  durch  das  Vorderhom  hin- 
durch in  den  Seitenstrang  gehen  und  dort  in  die  liängsrichtung  um* 
biegen. 

Durch  die  neueren  Untersuchungen  der  erwähnten  Forscher  nun 
sind  wesentlich  andere  Ergebnisse  zu  Tage  gekommen,   und  wenn  auch 
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Vieles  noch  in  Discussion  befindlich  ist,  so  kann  man  doch  etwa  Folgendes 
als  gesichert  annehmen. 

Die  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  theilen  sich*)  nach  ihrem  Ein- 
tritt in  die  weisse  Substanz  des  Eückenmarks  in  einen  aufsteigenden  und 
absteigenden  Ast;  ein  Theil  der  letzteren,  vielleicht  auch  alle,  dringen 
wahrscheinlich  nach  verschieden  langem  Verlauf  in  die  hintere  graue 
Substanz  ein,  um  hier  mit  einer  baumartigen  Verästelung  (End bäum- 
chen), wie  sie  nach  den  neueren  Forschungen  typisch  ist  für  die  Enden 
der  Nervenfasern,  zu  endigen;  einzelne  seheinen  auch  mit  einer  zweiten 
Biegung  wieder  in  den  Hinterstrang  zurückzubiegen.  Der  aufsteigende 
Ast  verläuft  meist  in  den  Hintersträngen  bis  zur  MeduUa  oblongata; 
ein  geringerer  Theil  der  aufsteigenden  Aeste  tritt  vielleicht  als  kurze 
Bahnen  in  verschiedenen  Höhen  in  die  graue  Substanz  ein.  Von  beiden 
Aesten  nun,  ebenso  wie  von  den  Wurzeln  selbst,  gehen  in  horizontaler 
Richtung  feine  Zweige  ab,  welche  in  das  Hinterhorn  eintreten  und 
welche  als  CoUateralen  bezeichnet  werden.  Auch  diese  endigen  Inder 
grauen  Substanz  mit  Endbäumchen,  welche  sich  bis  dicht  an  die  Gang- 
Uenzellen  heran  erstrecken  und  diese  umspinnen,  ohne  aber  mit  ihnen 
oder  ihren  Fortsätzen  in  Verbindung  zu  treten.  Ebensowenig  bilden  die 
Endbäumchen  der  CoUateralen  unter  sich  Anastomosen.  Diese  CoUateralen 
stellen  das  dar,  was  man  früher  für  die  direct  in  das  Hinterhorn  ein- 
tretenden Wurzelfasern  hielt.  Von  einer  einzigen  Faser  gehen  je  mehrere 
CoUateralen  ab;  es  ist  anzunehmen,  dass  die  Mehrzahl  der  Längsfasern 
der  Hinterstränge  überhaupt  CoUateralen  abgeben,  auch  die  langen  Fasern, 
welche  ununterbrochen  bis  zur  Med.  oblong,  aufsteigen. 

Die  sensiblen  CoUateralen  endigen  an  verschiedenen  SteUen 
des  Eückenmarksquerschnitts: 

1.  Innerhalb  der  Subst.  gelatinosa  (v.  KöUiker). 

2.  In  der  Grenzgegend  zwischen  Subst.  gelatinosa  und  spongiosa 
(Plexus  der  Subst.  gelatinosa,  v.  Kölliker). 

3.  In  den  Clarke'schen  Säulen. 

4.  In  dem  eigentlichen  Hinterhorn  selbst. 

5.  In  dem  Vorderhom  derselben  Seite,  wohin  sie  zu  stärkeren 
Bündeln  vereinigt  ziehen.  Dieselben  dienen  wahrscheinUch  für  die  Reflexe 
und  werden  daher  von  v.  Kölliker  als  >Reflexeollateralen  der  sensiblen 
Wurzeln«  bezeichnet. 

Die  genannten  Endigungen  der  sensiblen  CoUateralen  finden  sich  im 
Allgemeinen  je  auf  der  Seite  des  Wurzeleintritts;  jedoch  scheint  es,  dass 
auch  eine  Anzahl  von  CoUatenilen  durch  die  graue  Commissur  auf  die 
andere  Seite  des  Querschnitts  tritt. 

*)  ob  alle  sensiblen  Wurzelfascrn  sich  theilen,  ist  noch  nicht  entschieden.  Nach 
V.  Lenhossek  ist  der  distale  Ast  feiner,  was  v.  Kölliker  in  Abrede  steUt. 
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Während  die  Hinterstrftnge  grösstentheits,  wahrscheinlich  fiifit 
lediglich  aus  den  Fortsetznngen  hinterer  Wurzelfasem  bestehen  und  die 
Beimischung  solclier  Fasern,  welche  von  Gaagüenzellen  des  Ruckenmai'ks 
entspringen,  jedenfalls  änsserst  geringfügig  ist,  finden  wir  in  den  Vorder- 
und  Seitensträngen  einmal  lange,  vom  Gehirn  herabkommende  Fasern 
(Pyramidenbahnen)  und  femer  solche,  welche  von  Ganglienzellen  der 
grauen  Substanz  des  Bfickenmarks  ihren  Ursprung  nehmen  (Klemhirn- 
SeiteDstrangbahoen  und  andere).  Wie  an  den  Fasern  der  Hinterstrange, 
so    finden    s'wh   auch    an    denjenigen    der  Vorder-    und  Seitenstränge 


Pig.  4. 


Fig   6 


Oollateralen,  und  zwar,  wie  es  scheint,  an  sämmtlicbcn  (Seitenstrang- 
und  Vorderstraug-Collateralen).  Dieselben  nehmen  gleichfalls  ihren 
Weg  in  die  graue  Substanz,  und  zwar  diejenigen  der  Seiteastränge  in 
den  vorderen  (ventralen)  Theil  der  Hintcrhürner  und  in  die  Clarke'schen 
Säulen,  sowie  in  die  Vorderhörner,  einzelne  auch  in  die  Greiizgegend 
der  Subst.  gelatin.  und  spongiosa  und  gegen  die  weisse  und  graue  Com- 
missor  (v.  EöUiker),  diejenigen  der  Vorderstränge  in  das  Vorderhorn, 
Seitenhom  und  Hinterhom,  wobei  ein  Theil  derselben  in  der  vorderen 
Commissnr  eine  Kreuzung  eingeht.   Die  Endigiingsweise  der  Oollateralen 
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entspricht  vollkommen  derjenigen  der  sensiblen  CoUateralen.  Ausserdem 
finden  sich  ümbiegungen  der  in  den  Vorderseitensträngen  longitudinal 
verlaufenden  Fasern  selbst  in  die  horizontale  Bichtung,  und  zwar  sowohl 
an  den  centrifugal  verlaufenden  Fasern  der  Pyramidenbahnen,  wie  an 
den  centripetal  verlaufenden  der  Kleinhim-Seitenstrangbahnen. 

Aus  den  Figuren  4  und  5  gehen  diese  Verhältnisse  hervor. 

Auch  bezüglich  der  sogenannten  Protoplasma fortsätze  der 
Ganglienzellen  (His'  Dendriten)  hat  die  Golgi'sche  Methode  einen 
ungewohnten  Reichthum  von  Verästelungen  aufgedeckt,  welche  nach 
allen  Eichtungen  hin  und  vielfach  in  die  weisse  Substanz  sich 
erstrecken.  Ferner  lassen  auch  diese  Verästelungen  durchaus  keine 
Anastomosenbildung  erkennen.  Die  Protoplasmafortsätze  dringen  oft  in 
die  weisse  Substanz  ein.  Es  ist  somit  die  Existenz  eines  eigentlichen 
Nervennetzes,  wie  es  vordem  angenommen  wurde,  nicht  zu  erweisen. 

Von  fundamentaler  Bedeutung  ist  Golgi's  Entdeckung,  dass  der 
Nervenfortsatz  (Neurit)  der  Ganglienzellen  des  Vorderhorns,  welcher 
in  eine  vordere  Wurzelfaser  direct  übergeht,  auch  Seitenzweige  ab- 
geben kann.  Was  aus  diesen  wird,  ist  noch  nicht  ganz  klargestellt; 
möglicherweise  werden  auch. sie  zu  vorderen  Wurzelfasem. 

Nach  der  Gestaltung  des  Nervenfortsatzes  —  die  Nerven- 
zellen des  Gehirns  und  Eückenmarks  haben  fast  durchwegs  nur  je  einen 
Nervenfortsatz  —  kann  man  zwei  Typen  von  Ganglienzellen 
unterscheiden.  Es  gibt  nämlich  solche  mit  langen  und  solche  mit 
kurzen  Nerven fortsätzen.  Der  lange  Nervenfortsatz  verlässt  als  solcher 
das  Eückenmark  und  begibt  sich  als  Achsencylinder  einer  markhaltigen 
Nervenfaser  zur  Muskelfaser,  um  hier  in  der  bekannten  Weise  ver- 
ästelt zu  endigen,  beziehungsweise  als  sensibler  Nerv  zur  Peripherie,  wo 
gleichfalls  eine  frei  endigende  Verästelung  stattfindet.  Bei  den  Zellen  des 
anderen  Typus  mit  kurzen  Fortsätzen  endigt  der  Nervenfortsatz  schon 
im  Bereich  des  Eückenmarks,  meist  der  grauen  Substanz,  gleichfalls 
mit  fi'eier  Verästelung,  deren  Enden  das  Eückenmark  nicht  verlassen. 
Die  erstgenannte  Kategorie  entspricht  dem  altbekannten  Deiters'schen 
Zelltypus;  die  letztgenannte  ist  von  Golgi  entdeckt  und  von  ihm  mit 
Eeeht  als  eine  besondere  Form  abgeschieden  worden  (Golgi'sche  Zell- 
form nach  Waldeyer). 

Die  ürsprungszellen  der  vorderen  Wurzelfasern  gehören  zum  ersten 
Typus  (Nervenwurzelzellen).  Die  Zellen  der  Hinterhömer  zeigen  eine 
reiche  Verzweigung  des  Nervenfortsatzes.  Bei  einer  Eeihe  von  Ganglien- 
zellen finden  sich  noch  andere  Verhältnisse:  der  Nervenfortsatz  setzt  sich 
direct  in  den  Achsencylinder  einer  oder,  indem  er  sich  theilt,  zweier 
Längsfasem  der  weissen  Stränge  fort,  und  zwar  entweder  so,  dass  er 
sich  rechtwinkelig  an  denselben  inserirt  (T-förmige  Verbindung),  oder  so, 
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dass  er  direct  in  eine  longitudinale  Faser  umbiegt,  wie  es  z.  B.  bei  den 
Zellen  der  Clarke' sehen  Säulen  geschieht.  Diese  Zellen,  deren  Aehsen- 
eylinderfortsatz  zu  einer  Längsfaser  der  weissen  Stränge  sich  entwickelt, 
werden  als  Strangzellen  bezeichnet  und  dieselben  scheiden  sich  weiter 
in  zwei  Typen,  je  nachdem  ihr  Achsencylinderfortsatz  auf  derselben 
Seite  des  Markes  bleibt  oder  durch  die  weisse  Commissur  auf 
die  andere  Seite  tritt  (Commissurenzellen). 

Im  Einzelnen  ist  über  diese  verschiedenen  Arten  von  Ganglien- 
zellen und  ihre  Fortsätze  noch  Folgendes  zu  bemerken: 

1.  Motorische  Zellen.  Dieselben  liegen  im  Vorderhorn,  und  zwar 
vorzugsweise  in  den  lateralen  (ventralen  und  dorsalen)  Gruppen,  sind 
meist  gross;  jedoch  finden  sich  auch  kleine,  und  zwar  besonders  in  den 
medialen  Theilen  des  ventralen  Abschnittes  des  Vorderhoms  und  in  der 
Grenzgegend  des  Vorder-  und  Hinterhorns.  Wahrscheinlich  entspringen 
von  den  kleineren  Zellen  die  schmalen,  von  den  grossen  die  breiteren 
Fasern  der  vorderen  Wurzeln.  Der  nervöse  Fortsatz  dieser  Zellen  gibt 
einzelne,  collaterale  Fäserchen  ab,  deren  Verlauf  und  Bedeutung  noch 
unbekannt  ist. 

2.  Strangzellen,  d.  h.  solche,  deren  nervöse  Fortsätze  in  die 
weisse  Substanz  tibergehen  und  zu  Längsfasern  derselben  werden.  Meist 
ö^ten  dieselben  in  den  Seitenstrang,  weniger  oft  in  den  Vorderstrang, 
jedenfalls  nur  in  äusserst  geringer  Anzahl  in  den  Hinterstrang  (Bur- 
dac haschen)  ein. 

Die  Strangzellen  des  Seitenstrangs  finden  sich  vorzugsweise  an  der 
Grenze  von  Vorder-  und  Hinterhorn  und  an  der  Basis  des  letzteren, 
auch  im  Vorderhorn  selbst;  jedenfalls  gehören  die  Zellen  der  Clarke- 
schen  Säulen  dieser  Kategorie  an.  Die  Strangzellen  des  Vorderstrangs 
sind  hauptsächlich  im  Vorderhorn,  und  zwar  in  der  medialen  ventralen 
Gruppe  gelegen;  die  nervösen  Fortsätze  derselben  ziehen  vielfach  durch 
die  vordere  Commissur  zur  anderen  Seite.  Die  Strangzellen  des  Burdach- 
schen  Stranges  liegen  im  Hinterhorn. 

Die  Nervenfortsätze  der  Strangzellen  verhalten  sich  meist  so,  dass 
sie  eine  Reihe  von  Aesten  abgeben,  ohne  ihre  Selbstständigkeit  zu  ver- 
lieren, und  verlassen  die  graue  Substanz,  indem  sie  fast  rechtwinkelig  um- 
biegend in  eine  Längsfaser  der  weissen  Substanz  übergehen  oder  sich 
in  eine  auf-  imd  eine  absteigende  Längsfaser  theilen.  Die  Seitenästchen 
endigen  in  der  grauen  Substanz.  Im  Einzelnen  zeigen  die  Nervenfortsätze 
nach  der  Art  ihrer  Theiluug  und  ihres  Verlaufs  noch  Mannigfaltigkeiten, 
bezüglich  deren  die  anatomischen  Werke  eingesehen  werden  müssen. 
v.  KüUiker  gibt  folgende  Gruppirung  derselben: 

a)  Solche,  deren  Nervenfortsätze  in  Strangfasern  derselben  Seite 
übergehen ; 
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bj  solche,  deren  Nervenfortsätze  durch  die  vordere  Comraissur  in 
den  Vorder-  und  Seitenstrang  der  anderen  Seite  sich  fortsetzen,  sogenannte 
Commissurenzellen; 

c)  solche,  deren  Fortsätze  in  Strangfasern  beider  Seiten  (nach  vor- 
heriger Theihmg)  tibertreten. 

3.  Binnenzellen,  Reflexzellen,  d.h.  solche,  deren  nervöse 
Fortsätze  sich  reich  bis  zu  feinsten  Enden  verästeln  und  nicht 
aus  der  grauen  Substanz  heraustreten. 

Dieselben  finden  sich  anscheinend  nur  in  den  Hinterhörnern. 

Beztiglich  der  Collateralen  ist  ganz  allgemein  zu  bemerken,  dass 
»die  gröberen  vorwiegend  in  den  Querschnittsebenen  oder  in  schwach 
schief  aufsteigenden  Ebenen  verlaufen,  während  die  feineren  und  feinsten 
Enden  oft  schief  und  longitudinal  gerichtet  sind«  (v.  Kölliker);  ge- 
legentlich kömien  auch  gröbere  Collateralen  mehr  in  der  Längsrichtung 
verlaufen  und  sogar  kleine  Längsbtindel  bilden. 

Die  durch  die  Golgrsche  und  Ramon  y  Cajarsche  Färbung  ge- 
wonnenen neuen  Kenntnisse  über  die  feinere  Structur  des  Bückenmarks, 
von  welchen  wir  eben  einen  knappen  Abriss*)  gegeben  haben,  stützen 
sich  auf  Untersuchungen  bei  menschlichen  Embryonen,  unterstützt  durch 
solche  beim  Thier.  Beim  Bückenmark  des  Erwachsenen  stösst  die  Methode 
bekanntlich  bislang  noch  auf  Schwierigkeiten;  aber  es  ist  sehr  wahr- 
scheinlich, dass  die  beim  Embryo  gewonnenen  Daten  auf  da«  Bücken- 
mark des  Erwachsenen  zu  tibertragen  sind. 

Bezüglich  der  Natur  der  Protoplasmafortsätze  (Dendriten) 
ist  etwas  Sicheres  noch  nicht  ermittelt,  v.  Kölliker  neigt  zu  der 
Ansicht,  dass  sie  nicht  blos  Ernährungsapparate  der  Ganglienzellen  dar- 
stellen, sondern  gleichzeitig  auch  nervöser  Natur  sind.  Man  hat  auf- 
gestellt, dass  die  Leitung  in  den  Dendriten  cellulipetal,  im  Neuriten 
cellulifugal  stattfinde.  Von  principieller  Wichtigkeit  gegenüber  den 
früheren  Anschauungen  ist,  dass  die  Fortsätze  der  Zellen  nicht  mit 
einander  anastomosiren,  dass  also  kein  Nervennetz  im  Gerlach' sehen 
Sinne,  sondern  ein  Nerven  filz  (Neuropilem)  existirt.  Mit  Eecht 
schhesst  v.  Kölliker  seine  Darstellung  über  die  vermuthlichen  Leitungs- 
verhältnisse, auf  welche  wir  hier  verweisen  müssen,  mit  den  Worten: 
»Vergleicht  man  diese  Hypothese  mit  der  allgemein  giltigen  von  dem 
Nervennetze,  das  alle  Theile  vereint  und  verknüpft,  so  ergibt  sich,  dass 
dieselbe  den  grossen  Vorzug  hat,  isolirte  Wirkungen  begreiflich 
zu  machen  und  auf  der  anderen  Seite  doch  auch  die  Möglichkeit  ge- 
währt, eine  grosse  Ausbreitung  localer  Erregungen  zu  er- 
klären.« 

*)  Soweit,  als  es  für  die  Pathologie  in  Betracht  kommt. 
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Im  Uebrigen  ist  über  die  histologischen  Verhältnisse  der  spinalen 
(langlienzellen  und  Nervenfasern  noch  Folgendes  za  sagen: 

Die  Ganglienzellen  (Nervenzellen)  enthalten  je  einen  bläschen- 
förmigen Kern  mit  Kernkörperchen.  Der  Kern  besteht  nach  Flemming 
wie  andere  Zellkerne  aus  einem  Chroraatingerüst  und  einer  Zwischen- 
substanz (Karyoplasma). 

Die  Grundsubstanz  des  Zellkörpers  lässt  gewisse  feinere  Structuren 
erkennen,  die  durch  die  besondere  Anordnung  einer  stärker  als  die 
Grundsubstanz  farbbaren  Masse  bedingt  ist.  Es  scheint,  dass  hierauf 
das  granulirte  Aussehen  der  Nervenzellen  beruht. 

An  den  multipolaren  Nervenzellen  des  Vorderhoms  sind  parallele 
Streifen  zu  bemerken,  welche  namentlich  bei  Methylenblaufärbung  hervor- 
treten. Dieselben  ziehen  von  den  Fortsätzen  der  Zelle  aus  in  dieselbe 
hinf^in;  einzelne  scheinen  im  Bogen  durch  einen  anderen  Fortsatz  die 
Zelle  wieder  zu  verlassen;  einzelne  zeigen  sich  concentrisch  angeordnet. 
Sie  stellen  vielleicht  intracelluläre Fortsetzungen  der  Achseneylinder-Fibrillen 
dar.  vielleicht  aber  auch  nur  einen  Typus  der  vorher  erwähnten  feiner 
difforenzirten  Structuren  des  färbbaren  Antheiles  des  Zellkörpers.  Da 
sich  diese  Dinge  noch  in  Discussion  befinden,  so  ist  ein  näheres  Ein- 
g»^hen  auf  dieselben  hier  nicht  möglich. 

Die  Markscheiden  der  centralen  Nervenfasern  haben  wie 
die  der  peripherischen  Eanvier  sehe  Schnürringe  (und  Lantermann'sche 
Einkerbungen),  jedoch  fehlt  durchgehends  eine  Schwann'sche  Scheide 
mit  ihren  Kernen. 

Die  aus  Ganglienzelle  mit  Protoplasmafortsätzen,  ihrem  Nerven- 
fortsatz und  dessen  Endbäumchen  bestehende  Einheit  bezeichnet  man  mit 
Waldeyer  zweckmässig  als  Neuron.  Die  Neurone  wirken  durch  Contact 
aufeinander;  es  kann  zwar  immer  noch  das  Bedenken  erhoben  werden, 
dass  vielleicht  durch  noch  vollkonmienere  Methoden  doch  noch  ein  conti- 
nuirlicher  Zusammenhang  zwischen  denselben  einst  aufgefunden  werden 
möchte,  allein  der  ganze  Bau  des  Neurons  lässt  dasselbe  als  eine  in  sich 
abgeschlossene  Einheit  erkennen.  Es  ist  somit  durchaus  wahrscheinlich, 
dass  nicht  eine  einfache  continuirhche  Fortleitung  geschieht,  sondern, 
dass  der  Erregungszustand  des  einen  Neurons  denjenigen  des  angrenzen- 
den inducirt,  und  sicherlich  bedarf  es  hiezu  eines  gewissen  neuronalen 
Schwellenwerthes  der  Erregung. 

Die  motorische  Leitungsbahn  von  der  Gehirnrinde  zum  Muskel 
besteht  aus  zwei  Neuronen:  das  eine  reicht  von  der Vorderhomzelle  bis 
zur  Endverästelung  des  Achsency linders  im  Muskel  (directes  mo- 
torisches oder  Neuron  I.  Ordnung,  spinomusculäres  Neuron); 
das  zweite   von   der  Bindenzelle   bis  zum  Endbäumchen   im   Vorderhom 
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(indirectes  motorisches  oder  Neuron  IL  Ordnung;  cortico- 
spinales  Neuron). 

Bei  der  sensiblen  Leitungsbahn  haben  wir  zunächst  das  der  Spinal- 
ganglionzelle  zugehörige  Neuron  (directes  oder  sensibles  Neuron 
L  Ordnung,  spinocutanes  Neuron);  der  T-förmig  gespaltene  Nerven- 
fortsatz geht  einerseits  als  peripherischer  Achsency linder  *)  zur  Haut, 
andererseits  als  hintere  Wurzelfaser  in  das  Rückenmark ;  auch  ent- 
wicklungsgeschichtlich hat  sich  ergeben,  dass  die  sensible  Faser  vom 
Spinalganglion  in  das  Eückenraark  hineinwächst.  Dann  das  Strang- 
zellen-Neuron; wahrscheinlich  sind  hievon  noch  zu  sondern  die 
Schleifenneurone,  welche  als  indirecte  oder  sensible  Neurone 
n.  Ordnung  aufzufassen  sind.  Die  sensible  Leitung  besteht  also  wahr- 
scheinlich aus  mehr  als  zwei  Neuronen. 

Die  anatomischen  Bedingungen  für  die  Reflexbewegung  sind 
allgemein  dadurch  gegeben,  dass  sensible  CoUateralen  mit  ihren  End- 
bäumchen  an  motorische  Ganglienzellen  herantreten  (Fig.  4).  Letztere  würden 
sonach  mit  je  zwei  Endbäumchen  verschiedener  Art  in  Contact  treten: 
mit  denen  der  Pyramiden-  und  mit  denen  der  sensiblen  Fasern.  Für  die 
kurzen  Reflexbögen  dienen  jedenfalls  die  sogenannten  Refl exe ol la- 
teralen (siehe  oben).  Da  die  physiologischen  Thatsachen  zur  Annahme  emer 
Kreuzung  auch  für  die  kurzen  Reflexbögen  nöthigen,  eine  directe  Kreuzung 
sensibler  CoUateralen  durch  die  vordere  oder  hintere  Commissm*  hindurch 
aber  nur  vereinzelt  stattzufinden  scheint ^  (v.  Kölliker),  so  geschieht 
das  üebertreten  der  Erregung  auf  die  andere  Seite  wahrscheinlich  dui-ch 
Vermittlung  von  Strangzellen. 

Für  die  ausgebreiteten  Reflexe,  welche  man  früher  einfueh 
durch  Vermittlung  des  Nervenfasernetzes  zu  Stande  kommen  Hess,  müssen, 
da  es  kein  solches  Netz  gibt,  die  sogenannten  kurzen  Bahnen  heran- 
gezogen werden.  An  dem  Vorhandensein  solcher  Bahnen  kann  kein 
Zweifel  sein  und  sie  können  keine  andere  Bedeutung  haben,  als  die,  dass 
sie  localisirte  Erregungen  auf  einen  mehr  oder  weniger  grossen  Abschnitt 
des  Rückenmarks  verbreiten,  v.  Kölliker  gibt  ein  Schema  über  die  Art 
der  »langen  Reflexbögen«,  welches  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  eine  sehr  wahrscheinliche  Art  der  Erklärung  darstellt  (Fig.  5). 
Eine  sensible  Hinterstrangfaser  wirkt  mit  den  Enden  ihrer  verschiedenen 
CoUateralen  auf  Strangzellen.  Letztere  senden,  wie  oben  auseinandergesetzt, 
ihren  Achsencylinderfortsatz  in  den  Vorder-  oder  Seitenstrang  derselben, 
beziehungsweise  der  entgegengesetzten  Seite.  Die  Enden  der  Achsen- 
cylinderfortsätze  und  ihrer  CoUateralen  treten  mit  einer  Anzahl  verschieden 
weit  entfernter  motorischer  ZeUen  in  Contact.  Vielleicht  betheiligen  sich 

♦)  Dieser  Theil  wird  von  Manchen,  um  das  Schema  der  cellulifngalen  Leitung 
im  Neuriten  aufrecht  zu  erhalten,  als  Dendrit  aufgefasst. 
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aiirh  lange  Bahnen  (Kleinhirn-Seitenstrangbahn,  anterolaterales  Bündel)  an 
der  Fortleitung  der  verbreiteten  Reflexe.  Möglieherweise  auch  sind  die 
sensiblen  Hinterstrangfasem,  falls  sie  wirklich  in  ihrer  ganzen  Länge 
CoUateralen  abgeben,  selbst  im  Stande,  ihre  Erregung  den  verschiedenen 
Niveaus  des  Rückenmarks  mitzutheilen. 

DieVerhältnisse  der  Faserkreuzung  im  Rückenmark  sind  noch  nicht 
ganz  aufgeklärt.  Ob  ausser  der  Pyramidenkreuzung  noch  eine  weitere 
Kreuzung  motorischer  Fasern  stattfindet,  ist,  wie  bereits  oben  gesagt, 
zweifelhaft.  Die  sensiblen  Wurzelfasem  bleiben  fast  durchweg  auf  der  Seite 
des  Eintritts ;  nur  ein  verschwindend  kleiner  Theil  geht  durch  die  hintere 
Commissur  auf  die  andere  Seite  hinüber.  Dagegen  vermitteln  eine  Anzahl 
von  Strang-  und  Commissurenzellen  mittelst  ihrer  Nervenfortsätze  den 
Uebertritt  centripetaler  Eindrücke  auf  die  andere  Seite.  Vergleiche  übrigens 
das  zweite  Capitel:  Physiologie. 


m.  Das  verlängerte  Mark. 

Als  »verlängertes  Mark«.  (MeduUa  oblongata,  Bulbus  rhachidicus) 
wird  der  vom  hinteren  Ende  des  Pons  bis  zum  unteren  Ende  der  Decus- 
satio  pyramidum  reichende  Abschnitt  des  Centralnervensystems  bezeichnet, 
welcher  auf  dem  Clivus  Blumenbachii,  von  der  Mitte  desselben  bis  zum 
oberen  Rande  des  Atlas  herab,  gelegen  ist. 

Das  verlängerte  Mark  gibt  in  der  Hauptsache  den  Bau  des  Rücken- 
marks wieder,  zeigt  jedoch  weit  complicirtere  Verhältnisse.  Die  Umbildung 
des  Rückenmarks  in  die  Medulla  oblongata  erfolgt  zunächst  durch  die 
Lageveränderung  der  Bahnen,  welche  sich  in  der  Decussatio  pyramidum 
ausdrückt. 

Aeusserlich  betrachtet  erscheint  die  Decussatio  von  6 — 7  mm  Länge. 
Die  Fiss.  med.  ant.  des  Rückenmarks  wird  gegen  das  untere  Ende  der 
Decussatio  hin  flach  und  nun  springen  von  beiden  Seiten  her  spitz- 
winklig sich  kreuzende  Bündel,  von  oben  nach  unten  schräg  gegen  die 
Mittellinie  convergirend,  hervor,  welche  die  Medianfurche  bald  nach  der 
einen,  bald  nach  der  anderen  Seite  verschieben.  Auf  dem  Querschnitt 
eritennt  man,  dass  diese  Bündel  Fasern  enthalten,  welche  aus  dem  Seiten- 
strang des  Rückenmarks  an  die  ventrale  Seite  der  entgegengesetzten 
ROekenmarkshälfte  treten,  um  dort  die  weiter  oben  als  pralle  rundliche 
Stränge  hervortretenden  Pyramiden  zu  bilden. 

Die  Austrittsstellen  der  Hypoglossuswurzeln,  welche  zwischen  Pyra- 
mide und  Olive  gelegen  sind,  entsprechen  von  aussen  gesehen  einer 
Furche,  welche  die  Verlängerung  des  Sulcus  lateralis  anterior  des  Rücken- 
marks darstellt.  Die  Austrittsstellen  der  Wurzeln  des  Accessorius,  Vagus 
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und  Glossopharyngeus  dagegen  entsprechen  der  Verlängerung  des  Suicus 
lateralis  posterior  des  Rückenmarks. 

In  der  Höbe  der  Pyramidenkreuzung  entwickeln  sich  die  Kerne 
des  zarten  und  des  Keilstnmges,  welche  nach  oben  hin  mit  der  eenlnvlen 
grauen  Substanz  des  Bückenmarks  zusammenfliessen,  woraus  eine  sehr 
charakteristische  Form  der  letzteren  hervorgeht.  Aus  diesen  Kernen,  in 
welchen  die  Itlehrzahl  der  Hinterstrangfasern  ihr  Ende  linden  dürfte, 
geben  cerebralwärts  gerichtete  Fasern  (Fibrae  arcuatae  int.)  hervor,  welche 
unmittelbar  über  der  Pyramidenkreuzung  äich  gleichfalls  kreuzen  (sensible 

i'ig.  6. 
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oder  Sehleifenkreuzung)  und  in  die  Olivenzwiscbenschicbt  und  weiterhin 
in  die  Schleife  eintreten. 

Charakteristisch  für  die  Umbildung  des  Rückenmarks  in  die  Medulla 
oblongata  ist  die  Erweiterung  des  Oentralcanals  zum  vierten 
Ventrikel  {Rautengrube).  Etwas  unterhalb  der  Erweiterung  des 
Centralcanals  beginnt  der  Hypoglossuskem ,  welcher  sich  weit  hinauf 
erstreckt.  Die  Hirnnervenkernc  liegen  am  Boden  des  Ventrikels  zu  beiden 
Seiten  der  Mittellinie,  wie  ja  auch  im  Rückenmark  die  Kerne  in  der 
Naebbarschatl  des  Centralcanals  gelegen  sind.  Die  Umformung  des  Rucken- 
marks bringt  es  mit  sich,  dass  die  motorischen  Kerne  medial,  die 
sensiblen  lateral  gelegen  sind.  Bemerkenswerth  ist  im  dem  Querschnitts- 
bilde noch  der  halbmondförmige  Durchschnitt  der  aufsteigenden  (vielleicht 
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besser  absteigenden)  Trigeminuswurzel,  welche  bereits  im  Halsniark  zu 
sehen   ist  und  der  gelatinösen  Substanz  des  Hinterhorns  anliegt. 

Das  Ependym  des  vierten  Ventrikels  ist  eine  unmittelbare  Fort- 
>;etzung  des  Centralcanal-Ependynis  und  mit  cylindrischem  Plimmerepithel 
!>edeckt. 

Auf  nähere  anatomische  Einzelheiten  kann  hier  nicht  eingegangen 
werden.  Die  Lagerung  der  Hirnnervenkerne  geht  aus  Fig.  6  und  7 
hervor. 

Das  Querschnittsfeld  der  Medulla  oblongata  lässt  gewisse  Provinzen 
unterscheiden,  welche  verschiedenen  Bahnen  entsprechen. 

I.  Die  Pyramiden  umfassen  die  im  Eückenmark  getrennt  hegenden 
Pyramiden-Seitenstrang-  und  Vorderstrangbahnen.  Sie  enthalten  ausserdem 
anscheinend  noch  andere  Fasern,  da  der  Querschnitt  der  Pyramiden  in 
Wer  unteren  Hälfte  der  Medulla  oblongata  grösser  ist  als  dicht  unterhalb 
der  Kreuzung.  Jedoch  ist  nicht  genau  bekannt,  um  welche  Fasern  es 
sich  handelt. 

II.  Kleinhirnstiel. 

a)  Aeussere  Abtheilung.  Corpus  restiforme,  Strickkörper.*) 
Im  Corpus  restiforme  sind  zu  unterscheiden: 

1.  Die  directe  Kleinhirn-Seitenstrangbahn. 

2.  Fasern  aus  dem  Bereich  der  Oliven  und  der  Formatio 
reticularis,  welche  mittelst  der  Fibrae  arciformes  anteriores  dorthin  ge- 
langen. Es  ist  noch  nicht  sicher  ermittelt,  ob  dieselben  sämmtUch  von 
der  entgegengesetzten  oder  auch  von  der  gleichen  Seite  kommen.  In  die 
Fibrae  areif,  ist  der  Nucleus  arciformis  eingelagert. 

3.  Fasern  aus  den  Hintersträngen  (mittelst  der  Fibrae  arciformes 
ext.  post).  Nach  Flechsig  treten  auch  Pyramidenfasern,  die  aus  der 
Brücke  stammen,  in  den  Strickkörper  ein. 

b)  Innere  Abtheilung  (siehe  unten). 

III.  Die  inneren  Felder  der  Medulla  oblongata;  die  zwischen 
den  Pyramiden  und  dem  Boden  des  vierten  Ventrikels  zu  beiden  Seiten 
der  Kaphe  liegende  und  lateral  von  den  Hypoglossuswurzeln  begrenzte 
Region. 

a)  Vorderstrangreste,  zerfallend 

1.  in  die  hinteren  Längsbtindel  und  in  den 

2.  Vorderstrangtheil  der  Formatio  reticularis  (siehe  IVA). 

b)  Olivenzwischenschicht.  Dieselbe  enthält  sensible  aus  dem 
Hinterstrang  stammende  Bahnen  und  setzt  sich  zum  Theil  nach  oben  in 
die  Vierhügelschleife  fort. 


*)  Yieifach  wird  auch  der  Kleinhirnstiel   insgesammt   als  Corpus  restiforme  be- 
xdchiiet. 
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IV.  Die  seitlichen  Felder  der  Medulla  oblongata. 

a)  Bezirk  der  Oliven  (Olive  mit  innerer  und  hinterer  Neben- 
olive).  Die  Olive  stellt  ein  gefaltetes  Blatt,  aus  Glia  mit  eingelagerten 
Ganglienzellen  bestehend,  dar. 

b)  Gebiet  der  Formatio  reticularis  (motorisches  Feld  der  Haube). 
Entb&lt  Fibrae  areiformes  int.  und  andere  kurze  Fasern  mit  verstreuten 
Ganglienzellen,  welche  in  ihrer  Gasammtheit  als  Nueleus  reticularis  teg- 
menti  bezeichnet  werden.  Ferner  enthält  dies  Gebiet  unmittelbar  dorsal- 
wärts  von  der  Olive  ein  Feld  longitudinaler  Fasern,  welche  als  centrale 
Haubenbahn  zusammengefasst  werden  (Hirnolivenfasem?). 

Zu  diesen  Bahnen  kommt  nun  noch 


Die  l^t*  d*r  Hlrnnerveokernp.  Dls  Oblnniau  und  dir  Pona  dgrebilcbUc  frduhl. 

V.  Die  Kerngegend. 

Hjpoglossuskern,  motorischer  und  sensibler  Vagus-Glossopharyngeus- 
kern,  die  aufsteigende  Vago-Glossopharyngeuswurzel  (Faseicuhis  solita- 
rius),  die  Reste  der  Hinterstrangkerue,  die  Substuntia  gelatinosa  (vom 
Hinterhorn  des  Bückenmarks  stammend),  die  ihr  anliegende  aufsteigende 
Trigcminuswurzel  bilden  indem  unterenTheiledes  verlängerten  Markes  die 
wesentichen  Bestandtheile  der  Kernregion.  Weiter  oben  treten  die  Kerne 
des  Facialis,  der  dorsale  und  ventrale  Acusticiiskern,  sowie  der  sogenannte 
äussere  Acusticuskern  (Deitcrs'sche  Kern)  auf.  Als  motorischer  Tagus- 
Glossopharj-ngeuskern   ist  der  sogenannte  Nueleus  arabiguus  anzusehen. 

Die  motorischen  Kerne  der  Medulla  obloiigala  sind  auch  nach  den 
feineieii  Verhältnissen  des  Fasen'erlaufs  den  Torderhörnern  des  Rflcken- 
marks,  die  sensiblen  Kerne  den  Hinterliörnern  analog.  Wie  die  sensiblen 
Wurzelfasern  im  Hinterhorn  mit  Endbilumchen  endigen,  so  die  sensiblen 
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HiriiiiLTven  in  den  sensiblen  Kernen :  auch  besitzen  sii»  abstei^rcnde  Theil- 
äste  und  ihre  Collateralen  geh(^n  zum  Theil  weit  tiber  das  (iebiet  der 
Kerne  hinaus.  Nach  Held,  welchem  wir  die  folgenden  B(»m(»rkungen 
entnehmen,  endigt  der  sensible  Vagus  und  (Tlossopharvngeus  in  der 
Ala  cinerea;  der  N.  vestibularis  (Theil  des  N.  octavus  s.  acusticus), 
welchem  Functionen  für  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  zufallen,  im 
ganzen  grauen  Boden  und  der  Seiten  wand  des  vierten  Ventrikels;  der 
N.  cochlearis  (der  eigentliche  Hörnen)  im  vorderen  Acusticuskern  und 
im  Tuberculum  acusticum.  Die  absteigenden  Theilästc  der  Wurzelfasern 
des  Glossopharyngeus  und  Vagus  bilden  das  Solitiirbtlndel  (die  bisher 
sogenannte  aufsteigende  Glossopharyngeo- Vaguswurzel);  die  absteigenden 
Aeste  der  Trigeminuswurzehi  die  sogenannte  aufsteigende  IVigeminus- 
wurzel:  diejenigen  des  N.  vestibularis  verlaufen  in  der  sogenannten 
inneren  Abtheilung  des  Kleinhirnstiels.  Diese  absteigenden  Wurzelfasem 
erschöpfen  sich  allmälig  durch  Abgabe  von  frei  endigenden  Collateralen. 
Die  Begrenzung  derselben  ist  keine  ganz  scharfe;  so  liegen  in  der 
inneren  Abtheilung  des  Kleinhirnstiels  ausser  den  Vestibularisästen  noch 
Theilfasem,  welche  aus  den  Trigeminus-,  Vagus-  und  Glossopharyngeus- 
wurzeln  hervorgegangen  sind.*)  Auch  die  Fibrae  arcuatae  int.  ent- 
halten zum  Theil  Aestchen  der  sensiblen  Wurzelfasern.  Held  stellt  sie 
den  BeflexcoUat^ralen  v.  Kölliker's  gleich. 


^  n  h.  a  n  g. 

L  Die  Neuroglia. 

üeber  die  viel  discutirte  Neuro glia  sind  die  Ansichten  immer 
noch  nicht  geklärt,  wenn  auch  gerade  die  neuere  Zeit  unsere  Kenntniss 
auch  auf  diesem  Punkte  erweitert  hat.  Zweifellos  bindegewebiger  Natur 
scheinen  die  Septa  zu  sein,  welche  von  der  Pia  inater  ausgehend  nach 
innen  dringen  und  vielfach  verzweigt,  Gruppen  von  Nervenfasern  ab- 
trennen und  umhüllen.  Hievon  ist  wahrscheinlich  das  von  Virchow 
als  Neuroglia  bezeichnete,  zwischen  die  einzelnen  Nervenfasern  ein- 
gelagerte Sttitzgewebe  zu  unterscheiden.  Manche  hielten  (»s  fiir  Binde- 
irewebe,  Andere  (Henle  und  Merkel)  unterschieden  neben  <'iner  libril- 
lären   bindegewebigen  Substanz  noch   eine   feinmoleculäre  (irundsubstan/. 

*)  Ausserdem  enthält  die  innere  A)»theiliing  Fafiern.  welche  ans  den  Zellen  der 
M'nsiblen  Kerne  des  Vagus  etc.  selbst  stammen. 

LrTden  n.  Ooldteheider,  RQckeDmark.  O 
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von  iiicht-biudegcwebi<ror  Natur.  In  dieser  SubsUnz  verstreut  finden  sieli 
Zellen,  welelie  gleichfalls  sehr  verschiedene  Deutung  erfahren  haben.  Die- 
selben haben  lange,  fasemrtige  Ausläufer  (Deiters,  lioll,  (lierke  und 
Andere),  welche,  wie  die  Zellen  selbst,  verhornen  (Neurokenitinsubstanz). 
Während  manche  Autoren  meinen,  dass  diese  Ausläufer  durch  Ver- 
zweigimg und  Anastomosen  bildung  ein  Netz  bilden,  sind  Andere  der 
Ansicht  (ßanvier.  Weigert),  dass  das  fibrilläre  Xetz  unabhängig  von 
den  Zellen  sei,  und  dass  sich  die  Fasern  derselben  den  Deiters'schen 
Zellen  nur  anlegen.  Schwalbe  unterscheidet  in  der  Xeuroglia  drei 
Elemente:  a)  eine»  weiche  eiweissartige  Kittsul)stanz,  welche  nach  dem 
Tode  und  durch  Härtungsmittel  in  netzf(*)rmigen  Figuren  gerinnt;  bj  feine 
Fasern,  welche  in  der  vorerwähnten  Substanz  eingebettet  sind  und  sich 
chemisch  ähnUch  wie  elastische  Fasern  vcalialten:  c)  platte  Zellen,  ähn- 
lich denen  des  Bindegewebes. 

Gegen  die  bindegewebige  Natur  der  Neuroglia  spricht  auch  die  durch 
neuere  Beobachtungen  bestätigte  entwicklungsgeschiclitUche  Beobachtung 
((rotte),  dass  die  Xeuroglia  sich,  wie  das  Xervengewebe  selbst,  aus  dem 
Ektoderm  bilde,  sowie  dass  die  Gliasubstanz,  wie  Weigerts  Färbung 
zeigt,  von  dem  Bindegewebe  miki-ochemisch  verschieden  ist. 

Nach  den  neuesten  Untersuchungen  von  Kamon  y  Cajal,  v.  Kölliker. 
V.  Lenhossek  und  Anderen  hat  man  zu  unterscheiden: 

1.  Die  Ependym-  oder  Xeuroepithelzellen.  welche  im  fötalen 
Zustimde  von  der  Wand  des  Ventrikels,  beziehungsweise  Centralcanals 
mit  langen  verästelten  Fortsätzen  mdiär  dui'ch  das  Rückenmark  ziehen 
und  mit  ihren  peripherischen  Ausläufern  in  der  subpialen  Schicht  endigen. 
Sie  gehen  keine  Anastomosen  ein.  Es  ist  übrigens  noch  nicht  festgestellt, 
ob  diese  Architektonik  für  das  Bückennuirk  des  erwachsenen  Menschen 
Jioch  eine  Bedeutung  hat. 

2.  Die  oberflächliclien  (peripherisch  gelegenen)  (iliazellen. 

3.  üie  tiefliegenden  Gliazellen. 

Die  beiden  letztgenannten  Zellarten  sind  von  verschiedener  Grösse 
und  habeji  zahlreiche  verästelte  Fortsätze,  welche»  gleichfalls  nirgends 
anastomosiren.  Sie  sind  mit  den  von  Deiters  beschriebenen  Zellen 
(.Jastrowitz"  Spinnenzellen)  identisch. 

Eine  andere,  mit  diesen  Forschungsergebnissen  in  ZusammenJiang 
stehende  entwicklungsgescjhichtliche  Thatsacht*  nun  scheint  Lkht  auf  die 
X^atur  der  Xeuroglia  zu  werfen.  Die  erstgeminnte  Art  von  Zellen,  die 
Ependymzellen,  treten  nämlich  ontogenetisch  zuerst  auf  und  sind  bei 
niederen  Thieren  (Amphioxus.  Froschvorderhim)  die  einzigen  Stütz- 
elemente. Dies  spricht  dafür,  dass  man  di(^  gesanmite  (illia  als  ein  epi- 
theliales   (lebilde   auflassen    muss.    Wenn    sich    die    oberflächlichen   und 
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liefen  ülmzellen  jiusbilden.  so  verkiimmeni  die  äussersten  Ausläufer  der 
Ependymzellen  (Waldeyer). 

üebrigens  ist  damit  nicht  gesjxgt.  diiss  nicht  doch  noch  binde- 
<rewebige  Elemente  in  die  Neurogha  eingehen,  und  sprechen  einige 
l'ntersnchungen  dafiir.  dass  die  Stützsubstanz  von  zweifacher  Art  ist. 
Eine  Klärung  dieser  Frage  ist  noch  von  der  Zukunft  zu  erwarten. 

Was  die  Verbreitung  der  ülia  auf  dem  Quersclmitt  des  Eücken- 
niarks  betrifft,  so  besteht  nach  Weigert  ein  überraschender  Eeichthum 
an  (iHafasern.  Die  Oberfläche  des  Rückenmarks  ist  mit  einem  besonders 
dichten  Netz  versehen.  An  den  Ajastrittsstellen  der  Nerven>Mirzeln  geht 
4Mn  Büschel  von  Gliafasem  eing^ldeine  Strecke  weit  in  dieselben  hinein. 
Dir  einzelnen  Nervenfasern  der  weissen  Substanz  sind  durch  (xliafaser- 
zügi»  von  einander  getrennt.  Die  Vorderhörner  enthalten  mehr  Glia  als 
<li«»  Hint<Thörner:  am  spärlichsten  findet  sich  dieselbe  in  der  gelatinösen 
Substanz  des  Hinterhorns.  reichlicli  in  der  Lissauer sehen  Randzone. 
Am  reichlichsten  im  ganzen  Rückenmark  ist  die  Xeuroglia  in  der  Um- 
gebung des  Oeutndcanals  angeordnet.  Viel  (ilia  ♦•nthalten  auch  die  Oliven 
des  verlängerten  Marks. 

Der  Schwerpunkt  des  Neurogliapro))lems  ist  die  Fragt'  nach  der 
Verwandtschaftlichen  Beziehung  derselben  zur  Xervensubstanz.  ftir  welche 
namentlich  gewisse  embryologische,  sowie»  an  niedersten  Thieren  an- 
;:»*stellt»»  Untersuchungen  zu  sprechen  scheinen. 


U.  Die  (lofasse  fies  Rückenmarks. 

Arterien.  Das  Rückenmark  erhält  seine  Gefasse  von  zwei  ver- 
schiedenen Seit<»n  her,  nämlich  einmal  von  den  Aa.  spinales  ant.  und  post. 
nn<l  von  den  Aa.  intercostales. 

Die  beiden  Aa.  spinales  anteriores  entsprijigen  aus  jjMuner  A.  verte- 
bralis  kurz  vor  deren  Vereinigung  zur  A.  basilaris  mid  fliessen  am  oberen 
Theil  d»»s  Rückenmarks  zu  ninem  unpaaren  Gefäss.  A.  spinalis  ant..  zu- 
.sammen.  Diese  Aiterie  verläuft  an  der  Vorderfläch«*  des  Knekenmarks 
herab  bis  zum  Filum  terminale. 

Die  beiden  Aa.  s|>inales  posteriores  entspringen  gleichfalls  aus  den 
Aa.  vertebrales:  sie  ziehen,  ohne  sich  zu  vereinig(»n,  an  der  hinteren 
Fläehe  des  Rückenmarks  unter  den  hinteren  Ni^rvenwurzeln  lierab. 

Wie  jedoch  neuerdings  Kadyi   gezeigt  hat,   sind  viel  w<*sentlieher 

die    Arterienzweige,    welche     von     d(Mi     Intercostalarterien    entspringen 

imd    die   in   den  Wirbeleanal    eintretenden  Rüekenmarksnerv(»n  begleiten 

und    mit   diesen    oder    in    ihrer    nächsten  Nähe   <lie  Dura  mater  spinalis 

linrchb^ihren. 

3» 
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Da  sowohl  die  vorderen  wie  die  hinteren  Nervenwurzehi  von  Ge- 
fässen  begleitet  werden,  so  sind  zu  unterscheiden:  Vordere  Wurzel- 
arterien (Arteriae  radieales  anteriores)  und  hintere  Wurzelarterien 
(Arteriae  radieales  posteriores).  Jede  Wurzelarterie  theilt  sich,  am  Eüeken- 
mark  angekommen,  in  einen  aufsteigenden  und  absteigenden  Ast, 
welche  an  der  Oberfläche  des  Rückenmarks,  dessen  Läogsrichtung  ent- 
sprechend, verlaufen. 

Durch  Anastomosenbildung  der  auf-  und  absteigenden  Zweige  ent- 
stehen drei  »Arterienketten«,  Traetus  arteriosi  medullae  spinalis, 
und  zwar  eine  vordere  unpaarige  und  zwei  seitliche  paarige;  dieselben 
entsprechen  den  früher  lediglich  als  Fortsetzungen  der  Vertebralaiierien 
betrachteten  oben  genannten  Arterien  (A.  spin.  anterior  und  Aa.  spin. 
posteriores).  Die  vordere  unpaarige  ist  die  stärkste  dieser  Arterien- 
ketten und  verläuft  in  der  vorderen  Medianlinie,  dem  Sulcus  longitudinalis 
ant.  entsprechend.  Die  seitlichen  Ketten  liegen  der  Rückenmarksobei'fläche 
nicht  an,  entsprf^chen  dem  hinteren  Rande  jedes  Seitenstranges,  sind 
also  vor  den  hinteren  Wurzehi  gelegen.  Nach  Kadyi  verhalten  sich  auch 
die  beiden  Aa.  vertebrales  wie  zwei  vordere  Wurzelarterien  (des  I.  Rücken- 
marksnerven) und  die  A.  spinalis  ant.  entspricht  ihrem  absteigenden  Ast, 
während  die  A.  spinalis  post.  dem  absteigenden  Ast  der  hinteren  Wurzel- 
arterie des  ersten  Rtickenmarksnerven  homolog  ist. 

Die  Zahl  der  Radicalarterien  ist  geringer  als  diejenige  der  Rüeken- 
marksnerven.  Bei  vielen  Nervenwurzeln  sind  nämlich  die  Arterien  nur  so 
weit  entwickelt,  um  die  Nervenwurzeln  selbst  zu  versehen  und  ihre  End- 
zweige gehen  mit  den  Arterieuuetzen  an  der  Oberfläche  des  Rückenmarks 
nur  noch  anastomotische  Verbindungen  ein.  Typische  Theilung  in  eine 
vordere  und  hintere  Wurzelarterie  zeigen  nur  einige  Nervenarterien,  etwa 
2 — 4  an  jedem  Rückenmark.  Vordere  Wurzelarterien  gibt  es  überhaupt 
in  geringerer  Zahl  (durchschnittlich  8)  als  hintere  (durchschnitthch  17). 
Dafür  ist  das  Caliber  der  letzteren  kleiner.  Die  vorderen  Wurzelarterien 
sind  auf  der  Länge  des  Rückenmarks  nicht  gleichmässig  vertheilt.  Die 
grösste  vordere  Radicalarterie  findet  man  unten  am  Rückenmark,  und  zwar 
am  häutigsten  beim  zehnten  Brust-  oder  ersten  Lendennerven.  Auch 
die  hinteren  Wurzelarterien  sind  nicht  gleichmässig  vertheilt. 

Zwischen  den  beiden  Vordersträngen,  im  Sulcus  longitudinaUs  ant., 
ist  ein  Fortsatz  der  Pia  mater  gelegen,  w^elcher  bis  zur  weissen  Com- 
missm*  eindringt.  Von  demselben  dringen  zahlreiche  Gefässe  in  die  Vorder- 
stränge ein.  Dieselben  gelangen  in  den  Fortsatz  der  Pia  mater  von  der 
vorderen  unpaarigen  Arterienkette. 

Einzelne  von  diesen  Gcfässen  zeichnen  sich  durch  ihre  Stärke  aus 
und  biegen,  am  Gmnde  der  vorderen  Längsspalt«^  angelangt,  nach  rechts 
oder    nach   links    um    und    dringen   zwischen   vorderer  Commissur   und 
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Vorderstrang  in  dcMi  centralen  Theil  der  grauen  Substanz  ein;  in  der 
Mfhrzahl  gelangen  dieselben,  ohne  sich  zu  theilen,  in  die  graun 
Substanz.  Diese  Gefösse  sind  als  Centralarterien  bezeichnet  worden. 
Die  stärksten  Centralarterien  sollen  im  Halstheil  des  Eückenmarks  sich 
befinden.  Die  Gesammtzahl  derselben  beträgt  in  der  ganzen  Länge  des 
Rfiekenmarks  nach  Kadyi  circa  200. 

Die  Centralgefässe,  sowohl  Arterien  wie  Venen,  sind  von  grösserem 
Caliber,  als  die  von  den  Badicalgefässen  her  in  das  Eückenmark  ein- 
dringenden peripherischen  Gefässe. 

Alle  in  das  Rückenmark  eindringenden  Arterienäste,  sowohl  die 
(■entralarterien.  wie  die  peripherischen,  sind  als  Endarterien  im  Sinne 
Cohnheim's  aufzufassen. 

Die  Centralarterien  theilen  sich  nach  kurzem  horizontalen  Verlaufe 
in  Hauptäste,  welche  einen  zur  Längsachse  des  Bückenmarks  parallelen, 
bezi^'hungsweise  schief  auf-  und  absteigenden  Verlauf  nehmen.  Die  kleineren 
Zwfige  verlaufen  mehr  horizontal,  gegen  die  Peripherie  des  Eückenmarks 
divergirend;  manche  derselben  gelangen  nicht  über  die  graue  Substanz 
hinaus,  andere  dringen  in  die  weisse  Substanz  ein.  Die  Gefiisse  verbreiten 
sich  in  der  grauen  Substanz  zusammen  mit  den  dieselbe  durchziehenden 
Nervenfaserbündehi.  Die  Versorgung  der  Ganglienzellen  ist  eine  derartige. 
da-ss  jeder  einzelne  arterielle  oder  venöse  Zweig  zur  Versorgung  mehrerer 
Ganglienzellengruppen  beiträgt  und  jede  der  letzteren  von  mehreren 
Arterienzweig<*n  ernährt  wird. 

Die  peripherischen  Gefässe  verlaufen  in  den  bindegewebigen  Septis. 
welche  die  weisse  Substanz  durchsetzen.  Die  meisten  erschöpfen  sich  in 
der  weissen  Substanz,  manche  aber  dringen  bis  in  die  graue  Substanz  vor; 
die  Grösse  des  Verzweigungsgebietes  ist  im  Wesentlichen  von  dem  Caliber 
des  Gefösses  abhängig. 

Die  Verzweigmigsgebit^t«.*  sowohl  der  peripherischen,  wie  der  Cen- 
tralarterien haben  (^in<*  längliche  Gestalt  und  eine  der  Längsachse  des 
Rückenmarks  entsprechende  Richtung.  Diejenigen  der  Centralarterien 
Herren  ganz  im  Innern  des  Rückenmarks  und  erreichen  die  Peripherie 
demselben  nicht.  Die  einzelnen  Verzweigungsgebiete  stehen,  da  die  Arterien 
Endarterien  sind,  in  keiner  anastomotischen  Verbindung  miteinander. 
Die  Grösse  der  einzelnen  (iebiete  ist  eine  sehr  verschiedene;  bezüglich 
d»^r  Gestalt  und  Aneinanderlagerung  derselben  ist  ein  ))estimmtes  Gesetz 
nicht  aufzustellen. 

Von  Wichtigkeit  ist.  dass  die  einzelnen  wesentlichen  Theile  des 
Rürkenmarksquerschnitts:  Vorder-  und  Hinterhorn,  Clarke'sche  Säulen, 
dif*  einzelnen  weissen  Stränge  je  von  mehreren  Seiten  ihre  Blutge- 
fässe erhalten,  da.ss  also  ein  jeder  derselben  von  mehreren,  an  ganz  ver- 
schiedenen Stellen  entspringenden  Gefässstämmchen  versorgt  wird.  Selbst 
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die  graue  und  weisse  Substanz  können  nicht  als  zwei  von  einander  unab- 
hängige Gefössgebiete  betrachtet  werden.  Vielmehr  greifen  die  peri- 
pherischen (lefässe  in  die  graue,  die  centralen  in  die  weisse  Substanz 
«»in.  Jedoch  werden  die  inneren  Theile  der  grauen  Substanz 
ausschliesslich  von  Centralarterien,  die  oberflächlichen  Lagen 
der  weissen  Substanz  ausschlinsslich  von  peripherischen  be- 
fassen versorgt.  Die  äusseren  Partien  der  gmuen  Substanz  und  din 
daran  anstossenden  Theile  der  weissen  Substanz  erhalten  ihre  Gefässe 
bald  von  den  Centralarterien,  bald  von  den  peripherischen.  Dieses  ge- 
meinsame Gebiet  macht  nach  Kadyi  <Mn  Dritt<»l  der  ganzen  Masse  dns 
Rftck^^nmarks  aus. 

Venen.  Die  Veraweigmigsgebiete  der  centralen  und  periphe- 
rischen Venen  lassen  sich  wegen  der  vielfachen  Anastomosenbildung 
nicht  von  einander  trennen.  Die  Wurzelgebiete  der  Venen  stimmen  keines- 
wegs mit  den  Verbreitungsgebieten  der  Arterien  ttberein,  da  die  Venen 
weder  an  Zahl  noch  an  Lumen,  noch  in  ihrem  Verlaufe  den  Arterien 
entsprechen.  Während  der  grössere  Theil  des  arteriellen  Blutes  fllr  das 
Kückenmark  durch  die  Centmlarterien  zufliesst,  findet  der  venöse  Abtluss 
voi-zugsweise  durch  peripherische  Venen  statt. 

Von  Interesse  ist  auch  der  von  Kadyi  gelieferte  Nachweis,  dass 
die  Pia  mater  kein  eigenes  Capillargefässsystem  besitzt,  dass  vielmehr 
alle  ihre  (iefässe  durch  sie  hindurch  in  das  Rückenmark  eintreten. 

Das  Gefasssvstem  des  Rückenmarks  steht  nur  mit  den  Gefassen 
der  austretenden  Wurzeln  imd  der  Dura  mat^r.  sowie  mit  denen  des  (ile- 
hirns  in  unmittelbarer  Verbindung. 

Lymphgefässe.  Ueber  die  Lymphgefässe  des  Rückenmarks 
besteht  noch  Unklarheit.  Üb  die  »perivasculären  Räume«  dem  Lymph- 
gefässsystem  angehören,  ist  noch  zweifelhaft.  Kadyi  hält  sie  (mit 
Anderen)  für  Kunstpro<lucte. 

Die  Venengeflechte  des  epiduralen  Raumes  stehen  nach  oben  mit 
den  Hirnsinus  in  Ver))indung. 

Wir  haben  uns  im  Vorhergehenden  an  die  Angaben  von  Kadyi  an- 
geschlossen, welche  in  mehreren  Punkten  von  den  Ergebnissen  abweichen, 
welche  Adamkiewicz  1884  veröffentlicht  hat.  (»Die  Blutgefässe  des  mensch- 
lichen Rückenmarks.«  Sitzungsberichte  der  math.-naturw.  Classe  der  kais. 
Akademie  der  Wissenschaften.  1884,  S.  469.) 

Bemerkenswerth  ist  eine  Angabe  von  Rudanowsky  (Monographie, 
Paris  1876),  dass  die  einzelnen  Gnippen  der  Ganglienzellen  viidfach  eigene 
(jefösse  haben,  welche  sicli  lediglich  in  diesen  Gruppen  verzweigen,  wie  z.  B. 
die  Olivenzellen  etc. 

Duret  meint,  es  gebe  am  Rückenmark  vordere  und  hintere  mediane 
und  vordere  und  hintere  radiculäri*  Arteri<*n. 
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III.  Die  Gefässe  des  verlän^rten  Marks. 

Die  Gefösse  für  die  Med.  oblong.,  sowie  fiir  die  Brfteke  shminieu 
aus  den  Aa.  vertebrales,  beziehungsweise  der  A.  basilaris.  Naeh  Duret 
hat  man  zu  unterscheiden: 

1.  I-rfiterale  (radicale,  ftlr  die  Wurzeln  bestimmte)  Arterion. 

2.  Mediane  (filr  die  Kerne  bestimmte)  Arterien. 

3.  Arterien  für  die  Oliven.  Pyramiden  und  ♦Mni«rH  anden*  Theile 
der  Med.  oblong. 

Jede  Wurzelarterie  theilt  sich  in  einen  auf- und  einen  absteigen- 
den Ast.  Ersterer  dringt  mit  den  Wurzelfas^rn  in  das  Mark  ein  und 
begleitet  sie  bis  zu  ihrem  TTrspnmgskern.  Letzterer  verlauft  mit  der  Wurael 
na<*h  der  Peripherie  hin. 

Die  medianen  Arteri«Mi  zt»rfallen  von  unten  nach  obtMi  hin  in 
vier  Gruppen: 

a)  Die  tiefstgelegenen  »Mitsju-ingen  aus  der  A.  spinalis  anter.  (die 
eigentlichen  bulbären  GefiLsse.  Art4»n»s  bulbaires  proprement  dites). 

b)  Arterien,  welche  aus  der  unteren  Theilungsstelle  der  A.  basilaris 
entspringen,  am  unteren  Rand(^  der  Brücke  ( Arteres  sous-protuberantielles). 

c)  Arterien,  welche  aus  der  A.  basilaris  selbst  «»ntspringen  i  Arteres 
medio-protubemntielles ). 

d)  Arterien,  welche  aus  der  oberen  Theilungsstelle  der  A.  I)asilaris 
her\orgehen  (Arteres  sus-protuberantielles |. 

Die  medianen  Gelasse  sind  von  sehr  dünnem  (idiber  und  stellen 
ins<ifern  Endarterien  dar,  als  sie  keine  makroskopisch  sichtbaren  Anast4>- 
mosen  aufweisen.  Sie  stiegen  von  der  ventralen  Fläche  her  in  der 
Kaphe  gegen  die  dorstde  Fläche  hin  (Boden  des  vierten  Ventrikels,  Aquae- 
ductus Sylvii)  empor,  wo  sie  sich  im  (iebiete  der  betreffenden  Nerven- 
kerne verbreiten.  Ihr  Capillarnetz  hängt  mit  demjenigen  der  aufsteigenden 
Zweige  der  Wurzelarterien  unmittelbar  zusammen. 

Die  Arterien  der  dritten  Kategorie  scheidet  Duret  in  drei  (xruppen: 

n)  Die  Gefasse  filr  die  vejitralen  Theile  (Pyramide,  Olive |  stannnen 

theils  rlirect  aus  der  A.  vert(»bralis,   tlieils  aus  Wurzelarterien,  theils  aus 

der  A.  spinalis  ant.  Meist  gelangen  zwei  oder  drei  Stänmichen  mit  d«Mi 

Hy|K)glo6Suswurzeln  in  den  Hilus  der  Olive. 

b)  Die  (lefässe  für  die  latenden  Theile  (('orp.  restiforme)  der  Med. 
oblong,  konuuen  aus  der  A.  cerebelli  infer. 

c)  Die  Gefösse  filr  die  doi*salen  Theile  (hauptsächlich  Tela  chorioidea 
Lnf.  und  Plexus  chorioideus)  entstammen  gleichfalls  der  A.  rerebelli  infer. 


ZAveites   Capitel. 

Physiologie  des  Rückenmarks. 

Es  kann  hier  nicht  unsere  Aufgabe  sein,  eine  vollständige 
Physiologie  des  Etickenmarks  zu  liefern,  sondern  nur  insoweit  die 
physiologischen  Thatsachen  zusammenzustellen,  als  es  zum  Yerständniss 
der  pathologischen  Vorkommnisse  nothwendig  ist,  beziehungsweise  als  sie 
Berührungspunkte  mit  der  Symptomatologie  bieten. 

Das  Bücken  mark  stellt  sich  nach  seinen  hauptsächlichen  Func- 
tionen dar  einmal  als  ein  die  motorischen  und  sensiblen  Erregungen 
leitendes  und  ferner  als  ein  Beflexorgan. 

A.  Die  Leitung  der  Motilität  und  Sensibilität 

Für  die  Leitungsverhältnisse  ist  der  von  Charles  Bell  gegebene 
Nachweis  grundlegend,  dass  die  vorderen  Wurzeln  motorisch,  die 
hinteren  sensibel  sind.  Beim  Säugethier  haben  Beizversuche  ergeben, 
dass  auch  die  vordere  Wurzel  sensible  Fasern  enthält,  welche  zu  der  als 
>Sensibilite  recurrentec  bezeichneten  Erscheinung  Veranlassung  geben,  und 
welche  aus  der  hinteren  Wiu'zel  umbiegend  in  die  motorische  Wurzel 
eintreten,  um  ihre  Scheide  und  die  Dura  mater  zu  versorgen. 

Weniger  abgerundet  sind  unsere  Keimtnisse  über  den  weiteren 
Verlauf  der  motorischen  und  sensiblen  Bahnen  im  Bückenmark.  Als 
fundamentale  Thatsachen  heben  sich  heraus,  dass  die  motorischen  und 
sensiblen  Bahnen  getrennt  verlaufen,  dass  die  Pyramidenbahn  eine 
motorische  und  der  Hinterstrang  eine  sensible  Leitungsbalm  ist, 
sowie  dass  die  vordere  graue  Substanz  vorwiegend  motorische  und 
die  hintere  graue  Substanz  vorwiegend  sensible  Functionen  hat. 

Dagegen  ist  noch  nicht  genügend  sichergestellt,  inwieweit  noch 
andere  Faserzüge  für  die  centrifugale,  beziehungsweise  centripetale  Leitung 
in  Betracht  kommen.  Die  Kleinhirn-Seitenstrangbahnen  dienen 
wahrscheinlich  gleichfalls  der  Leitung  sensibler  Eindrücke.  Dass  beim 
Menschen  in  den  Hintersträngen  auch  lange  centrifugale  Bahnen  enthalten 
seien,  ist   unwahrscheinlich;    nur   das  Komma-förmige  Feld  Schultze's 
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Ifitet  anscheinend  centrifugal,    enthält  aber  wahrsclieinlich   keine  langen 
Bahnen. 

Zweifelhaft  ist  es  ferner,  ob  in  den  Seitensträngen  ausserdem  noch 
«•Hutripetale  beziehungsweise  sensible  Bahnen  enthalten  sind.  Bekanntlieh 
ist  bei  verschiedenen  Thieren  von  mehreren  Forschem  constatüi; 
worden,  dass  die  Durchschneidung  des  Seitenstranges  die  Sensibilität 
unterhalb  des  Schnittes  aufhebt,  beziehungsweise  herabsetzt  (Kaninchen, 
Hund)  (Ludwig  und  Woroschiloff,  Ott  und  Meade  Smith, 
Mi  escher,  N.  Weiss),  sowie,  dass  die  Fasern,  bei  deren  Eeizung 
reriectoriseh  eine  Blutdrucksteigenmg  eintritt,  im  Bereich  des  Lendenmarks 
im  gekreuzten  Seitenstrang  verlaufen. 

Anscheinend  ist  im  Vorderseitenstrangrest  eine  centripetal  leitende 
Bahn  vorhanden,  deren  Fasern  von  Zellen  des  Hinterhoms,  beziehungs- 
W(»ise  der  Clarke'schen  Säulen  entspringen  imd  sich  in  der  vorderen 
Commissur  kreuzen  (Bechterew,  Edinger,  Auerbach  n.  A.);  jedoch 
dürfte  es  sich  nicht  um  lange  Bahnen,  sondern  um  Faserzüge  handehi, 
welche  verschiedene  Niveaus  des  Rückenmarks  miteinander  verbinden 
(v.  Kölliker).  Diese  Bahnen  entsprechen  den  Strangzellen-Xeuronen 
(siehe  Erstes  Oapitel:  Anatomie). 

Es  scheint,  dass  die  hintere  graue  Substanz  eine  ganz  besondere 
liolle  bei  der  sensiblen  Leitung  spielt.  Die  Durchtrennung  des  Eücken- 
niarks  mit  Ausnahme  der  Hinterstränge  macht  nach  Schiff  Aufhebung 
der  Sehmerzempfindung  (Analgesie).  Bleibt  die  kleinste  Brücke 
hinterer  grauer  Substanz  stehen,  so  genügt  dies,  um  Schmerzempfindung 
zu  leiten,  aber  die  Schmerzreaction  erfolgt  verspätet  (»verlangsamte 
Ix»itung«).  Wenn  atich  die  Deutung  dieser  Versuche  im  angeführten 
Sinne  keine  einwandsfreie  ist,  so  muss  doch  zugegeben  wei'den.  dass 
pathologische  Beobaehtungen  gleichfalls  in  dem  Sinne  sprechen,  dass  die 
graue  Substanz  zur  Fortleitung  der  schmerzhaftt^i  Eindrücke  nothwendig 
ist.  beziehungsweise,  dass  Eindrücke,  um  schmerzhaft  zu  erscheinen, 
an  irgend  einer  Stelle  des  Kückenmarks  durch  die  hintere  graue  Substanz 
gehen  müssen  (Syringomyelie). 

Wie  es  scheint,  ist  diese  Fortleitung  schmerzhafter  Eindrücke  nur  eine 
Erscheinungsweise  einer  allgemeineren  Eigenart  der  Function  der  grauen 
Substanz,  nämüch  der  S um mations Wirkung.  Wahrscheinlich  werden  die 
Erregimgen  beim  Durchtritt  durch  die  ^raue  Substanz  in  derselben  aufge- 
stapelt (in  den  Ganglienzellen?),  d.  h.  jode  einzelne  Erregung  bringt  eine 
potentielle  Voränderung  der  Zelle  hervor,  auf  welche  sich  die  durch  die 
nächste  Erregung  bewirkte  Verandenrng  superponirt  u.  s.  f.,  bis  bei  einem 
^e^issen  Masse  der  Ladung  der  Zelle  dieselbe  nunmehr  in  active  Erregung 
geräth  und  sich  in  einer  heftigen  Erregung  entlädt,  und  zwar  sowohl 
centripetal,  so  dass  es  zu  einer  Empfindung  kommt,  wie  nach  motorischen 
(rangÜenzellen  hin,  so  dass  eine  Roflexbewe<rnng  ontstelit. 
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Der  (jnind  für  diese  Hypothese  ist  in  der  Beobachtung  gelogen,  dass 
eine  Keizreihe  (eine  Eeihe  von  einfachen  Oeffmmgsschlägen)  ausser  den 
einzelnen  jedem  Reiz  entsprechenden  Empfindungen  nach  einem  leeren  zeitlichen 
Intervall  eine  neue,  secundiire,  lebhaftere  Empfindung  erzeugt,  während  dies 
bei  einem  einfachen  Oeffnungsschlag  niemals  eintritt  (Gad  und  Gold- 
scheider).  Dies  Phänomen  kann  nicjit  anders  als  durch  Summation  entstanden 
gedacht  werden,  und  der  wahrscheinlichste»  Ort,  an  welchem  diese  Summation 
stattfindet,  ist  eben  die  graue  Substanz.  Ein  mechanischer  Eindruck  bringt  nun 
gleichfalls  die  secundäre  Empfindung  nach  empfindungslosem  zeitlichen  Intervall 
hervor,  woraus  folgt,  dass  ein  mechanischer  Keiz,  und  sei  es  auch  nur  ein 
Nadelstich  beziehungsweise  ein  Druck  mit  der  Nadelspitze,  kein  einfacher 
ist,  sondern  einer  Reizreihe  entspricht.  Die  secundäre  Empfindung,  sowohl 
bei  elektrischen  Reizreihen  wie  bei  mechanischen  Reizen,  kann  einen  schmerz- 
haften Charakter  haben,  während  die  Einzelreizi»  beziehungsweise  die  dem 
Nadeleindruck  entsprechende  primäre  Empfindung  unterschmerzlich  ist.  Damit 
ist  eine  Beziehung  zwischen  der  Summationswirkung  und  der  Er- 
zeugung von  Schmerz  hergest<4lt,  und  die  graue  Substanz  erscheint 
uns  nun  nicht  mehr  als  ein  speciell  zur  Fortleitung  des  Schmerzes 
bestimmtes  Organ,  sondern  als  ein  Summationsorgan,  welches  auf 
rfrund  der  summirenden  Wirkimg  nun  allerdings  ganz  Ix'sonders  zur 
Schmerzerzeugung  angepasst  ist. 


Die  Krt'uzuiiir  der  Bahnen. 


^^ 


l'eber  die.  Kreuzung  der  Bahnen  im  Rückenmark  shid  sehr 
viele  verschiedene  Ansichten  von  den  massgebenden  Autoren  geäussert 
worden.  Manche  meinten,  dass  im  Rückenmark  überhaupt  keine  Kreuzmig, 
weder  für  motorische,  noch  für  sensible  Nenen  »»xistire;  ferner  bestand 
die  Ansieht,  dass  die  Fasern  f\\v  die  willkürHche  Bewegung  migekreuzt, 
diejenigen  für  die  Empfindung  theilweise  gekreuzt  verlaufen  (Budge). 
Sodann  wurden  die  motorischen  Fasern  filir  ungekreuzt,  die  sensiblen  als 
auf  zwei  Wegen  geleitet  angesehen  (van  Deen);  nach  Stillin gs  Ansicht 
werden  beide  Leitungen  durch  beide  Seitenhälflen  des  Markes  gleichzeitig 
und  gleich  stark  besorgt,  so  dass  bei  Unterbrechung  des  einen  Leitungs- 
weges die  l^eitung  durch  den  anderen  geschieht.  Brown-Sequard  nun 
stellte  auf:  Di(»  Leitung  der  willkürlichen  Bewegungen  geschieht 
direct.  die  der  Empfindung  völlig  gekreuzt.  Schiff,  sein  durch  die 
neueren  Forschungen  gerechtfertigter  Gegner,  stellte  sich  vor,  dass  die 
Eindrücke  durch  Ganglienfasernetze  di^r  grauen  Substanz  geleitet  wurden, 
welche  ftlr  beide  Seiten  von  einander  unabhängig  seien,  aber  räumlich  in 
einander  greifen.  In  Folge  ihrer  liedeutnng  fWr  di«»  Pathologie  wurde  die 
Lehre  von  Brown-Sequard  am  meisten  populär.  Dieser  Forscher  fand  nach 
Durchschneidungen  einer  Rückenmarkshälfte  in  der  ( 'ervic^ilregion  folgende 
Erscheinungen : 
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Auf  der  verletzten  Seit«^: 

1.  Lähmung  der  willkürlichen  Bewegung  und  des  Muskelgefühls, 
sowie  der  Blutgefässe  (höhere  Hautteniperatur). 

2.  iiesteigerte  Empfindlichkeit  des  Stammes  und  der  Gliedmassen 
gegen  Bertihnmg,  Stich,  Hitze,  Kälte  u.  s.  w.  (Hyperästhesie). 

3.  Symptome  der  vasomotorischen  Lähnumg  des  Gesichts  und  der 
Au^en  (höhere  Hauttemperatur,  verengte  ]*upille,  leichte  Contractin*  g«*- 
wisser  (lesichtsmuskeln). 

Auf  der  entgegengesetzten  Körperseite: 

1.  Anästhesie  der  beiden  Gliedmassen,  und  zwar  \\\r  alle  Arten 
der  Empfindung,  mit  Ausnahme  des  Muskelgefühls. 

2.  Keine  motorische  Lähnmng. 

Die  Nachprüfungen  der  Brown-Sequardschen  Experimente  und 
Behauptungen,  welche  im  Wesentlichen  nur  eine  Wiederholung  der  schon 
von  Fodera  gezogenen  Folgerungen  waren,  habeji  zu  widerspruchsvollen 
Ergebnissen  und  Meinungen  geftlhrt.  Es  möge  nicht  vergessen  werden, 
diiss  von  Anfang  an  M.  Schiff  nachdrücklich  gegen  die  Brown- 
Sequard'sche  Lehre  von  der  Kreuzung  der  st^nsiblen  Bahnen  gekämpft 
hat  und  die  contralaterale  Anästhesie  durch  eine  Beeinträchtigung  der 
nicht  operirten  Buckenmarkshälfte  zu  erklären  suchte.  Auf  die  lange  Reihe 
von  Befunden  und  Behauptungen  kann  hier  nicht  näher  eingegangen 
werden.  Von  den  neuesten  Untersuchungen  hat  Turner  die  experimen- 
tellen Ergebnisse  Brown-Sequard's  bestätigt,  während  Mott  zu  ent- 
gegengesetzten Resultaten  gelangt» :  nämlich  dass  die  Bahnen  tlir  Druck- 
empfindung (^mit  Localisation)  und  Muskelsinn  hauptsächlich  auf  der 
Seite  des  Wurzeleintritts  weiter  verlaufen,  während  diejenigen  für  Schmerz- 
und  Hitzegeftlhl  sich  auf  beide  Seiten  des  Ftückenmarks  vertheilen. 

Freilich  kommt  auch  Turner  bezüglich  der  sensiblen  Nerven  der 
Oberextremität  zu  anderen  Resultaten  als  Brown-Sequard:  er  meint, 
«lass  die  der  Berühnmgsempfindung  dienenden  Fasern  des  Arms  zunächst 
nach  ihrem  Eintritte  auf  beiden  Seiten  des  Halsmarks  verlaufen,  während 
die  dem  Schmerz  und  Temperaturgefühl  dienenden  Bahnen  sich  alsbaM 
kreuzen.  Für  die  unteren  Extremitäten  dagegen  lässt  er  das  Brown- 
SiMjuard'sche  Schema  der  Kreuzung  aller  sensiblen  Bahnen,  ausgenommen 
Muskelsinn,  alsbald  nach  dem  Eintritt  ins  Rückenmark  bestehen. 

Brown-Sequard  selbst  hat  sich  neuestens  dahin  geäussert,  dass 
er  seine  I-iehre  Ober  den  gekreuzten  Verlauf  der  sensiblen  Bahnen  im 
Rückenmark  nicht  mehr  festhalten  könne.  VjV  ist  der  Ansicht,  dass  die 
rontralaterale  Anästhesie  auf  einer  Hemmung  benihe,  welche  durch  den 
von  Seiten  der  Läsion  gesetzten  Irritationszustand  bedingt  sei.  Als  Beweis 
fnhrt    er   an,   dass   die   Durchschneidung   hint4»rer    Wurzeln   am    oberen 
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Dorsaltheil  gleichfalls  eine  Hyperästhesie  des  gleiehhegeiideii  Hinterbeins 
und  eine  Anästhesie  der  entgegengesetzten  Seite  zur  Folge  haben  könne. 
Femer:  ist  durch  eine  halbseitige  Durchschneidung  des  Cervicalmarks  eine 
contralaterale  Anästhesie  hervorgerufen,  so  kann  dieselbe  durch  eine  zweite 
Halbseitendurchschneidung  im  Dorsalmark  in  Hyperästhesie  umgewandelt 
werden,  während  die  gleichliegende  Hyperästhesie  in  Anästhesie  tibergeht. 
Endlich  fand  Brown-Sequard,  dass  die  durch  dorsale  Halbseitendurch- 
schneidung gesetzte  Anästhesie  des  Hinterbeins  verschwindet,  wenn  der 
ihr  zugehörige  Ischiadicus  leicht  gedehnt  wird.  Brown-S6quard  hält 
übrigens  an  dem  klinischen  Typus  der  Halbseitenläsion  fest,  welcher  durch 
die  dififerente  Auffassung  über  die  Ursachen  desselben  nicht  alterirt  werde. 
Die  anatomischen  und  pathologisch-anatomischen  Thatsachen  sprechen 
jedenfalls  für  die  Anschauimg,  dass  die  localisirte  Druckempfindung  durch 
den  nicht  gekreuzten  Hinterstrang,  die  Schmerz-  und  Temperaturempfindimg 
durch  die  graue  Substanz  und  ihre  Commissurfasern,  beziehungsweise 
auch  durch  die  Strangzellen,  jedenfalls  also  doppelseitig  geleitet  werden. 

Ueber   die   Hyperästhesie. 

Bei  der  oben  erwähnten  halbseitigen  Durchschneidung  (Brown- 
Sequard)  kommt  es  unter  Anderem  zu  einer  besonders  interessanten 
Erscheinung,  nämlich  zur  Hyperästhesie. 

Dieses  interessante  Factum  hat  zu  mannigfachen  weiteren  Unter- 
suchungen geführt,  ohne  doch  bis  jetzt  eine  genügende  Erklärung  ge- 
funden zu  haben. 

Bereits  Fodera  hatte  gefunden  (1823),  dass  nach  Durchschneidung 
der  hinteren  Hälfte  des  Halsmarks  beim  Meerschweinchen  die  unterhalb 
gelegenen  Körpertheile  hyperästhetisch  \vurden.  Eben  dasselbe  beobachtete 
Sehoeps  1827.  Das  Phänomen  wurde  1850  gleichzeitig  von  Brown- 
Sequard  und  Ttirck  neu  entdeckt,  1853  von  Schiff  ausführlich  in 
seinem  Lehrbuche  behandelt. 

Die  verschiedenen  Beobachter  waren  sich  darüber  einig,  dass  eine 
Continuitätsunterbrechung  an  einem  gewissen  TKeile  des  Bückenmarks- 
querschnitts Hyperästhesie  mache ;  allein  die  Angaben  seh  wankten  darüber, 
ob  die  Hinter-  oder  die  Seitenstränge,  oder  die  hintere  graue  Substanz 
dabei  von  wesentlicher  Bedeutung  seien.  Um  das  anzuschuldigende  Quer- 
schnittsgebiet näher  zu  bestimmen,  unterzog  Woroschiloff  imLudwig- 
schen  Laboratorium  (1874)  die  Frage  einer  exacten  experimentellen 
Prüfung.  Er  fand,  dass  es  die  an  das  Seitenhom  angrenzende  weisse 
Masse  des  Seitenstrangs  sei,  deren  P]ntfemung  die  Erscheinungen  der 
Hyperästhesie  hervorbringe.  W.  Koch,  welcher  einige  Jahre  später  (1878) 
sich  mit  diesem  Gegenstande  beschäftigte  (im  Munk'schen  liaboratorium). 
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bestätigte,  dass  es  lediglich  die  Seitenstränge  seien,  deren  Durchscbneidung 
das  Phänomen  prodncire,  imd  nicht  die  Hinterstränge,  wie  Schiff  gewollt 
hatte.  Koch  hat  dann  noch  die  Hauthyperästhesit-  von  der  Gelenk- 
hypt^rästhesie  experimentell  treimen  können.  Diejenig^^n  Elemente,  deren 
Ansschaltimg  die  Gelenkhyperästhesie  xu  Tage  treten  lässt,  liegen  nach 
seinen  Beobachtungen  immer  auswärts  von  denjenigen,  deren  Wegfall 
Hauthyperästhesie  bedingt. 

In  neuerer  Zeit  ist  die  Frage  wiedemm  im  Leipziger  physiologischen 
Institut  durch  Martinotti  einer  neuen  Bearbeitung  unterzogen  worden. 
Dieser  fand,  dass  im  Halsmark  die  Fasenmg,  auf  deren  Zerschneidung 
Hyperästhesie  folgt,  in  dem  hinteren  iimeren  Abschnitte  des  Seitenstrangs 
Hegt  imd  sich  dort,  der  grauen  Masse  innig  anliegend,  von  dem  Aus- 
schnitt zwischen  Hinter-  und  Vorderhoni  an,  dem  Hinterhorn  entlang 
bis  zur  Oberfläche  des  Marks  erstreckt,  sonach  in  dem  Baume,  welcher 
durch  die  Kleinhirn-Seitenstmngbahn  und  den  hinteren  Theil  der  Pyra- 
midenbahn  ausgefilllt  wird. 

Was  nun  die  Erklärung  dieser  eigenthümlichen  Hyperästhesie  betritVt, 
so  ist  von  denjenigen  Autoren,  welche  unter  Ludwig  gearbeitet  haben, 
die  Ansicht  ausgesprochen  worden,  dass  es  sich  um  die  Ausschaltung 
eentripetaler  Hemmungsbahnen  handle.  Diese  Vorstellung  hat 
gewiss  etwas  Unbefriedigendes  und  Unvermitteltes,  da  wir  »centripetale« 
Hemmungsbahnen  nicht  recht  in  den  Bahmen  gewohnter  Vorstelhmgen 
bringen  können.  Leichter  erklärbar  erscheint  uns  das  Phänomen,  wenn 
man  auf  die  von  Goltz  ausgesprochene  Ansicht  von  den  Hemmungs- 
erscheinungen zurückgeht:  »Die  Thätigkeitsleistung  sowohl  als  die  Erreg- 
barkeit eines  Centrums  resultirt  aus  der  Summe  der  ihm  zugehenden  und 
früher  zugegangenen  Beize,  vermindert  um  die  Beeinflussung  seitens  der 
jeweilig  durch  andere  Beize  erzeugten  EiTegung  anderer  Centren.«  Man 
könnte  sieh  nun  denken,  dass  durch  die  Ausschaltung  einer  Beihe  von 
Leitungsbahnen  zugleich  eine  Beihe  von  beeinflussenden  Erregungen 
eliminirt  wird.  Auch  Koch  neigt  sich  dieser  Vorstellung  zu,  besonders 
im  Hinblick  auf  gewisse  eigene  Versuchsresultate.  Er  findet  nämlicrb, 
dass  man  die  Hyperästhesie  zum  Schwinden  bringen  kann,  sobald  mau 
auf  irgend  welche  sensiblen  Theile  mit  Ausnahme  der  hinterwärts  der 
Durchschneidung  belegenen  starke  elektrische  Ströme  einwirken  lässt. 
Immerhin  kann  man,  wi(5  Koch  richtig  bemerkt,  mit  Sicherheit  zwischen 
den  beiden  Ansiebten  nicht  entsclieiden,  und  es  hat  sich  hieran  seit 
seiner  Publication  niehts  geändert. 

Die  Bahnen  des  Muskelsinns. 

Dass  die  Bahnen  des  »Muskelsinns«  in  den  vorderen  Wur/.ehi 
verlaufen,  wie  behauptet  worden  ist,  muss  entschieden  in  Abrede  gestellt 
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WH'den;  vielmehr  troteii  dieselben  mit  (Ihi  übrigen  sensiblen  FasH'ii  durch 
die  hinteren  Wnrzehi  ein. 

Die  Muskelsinnbahnen  stehen  wahrscheinlich  zu  den  Hinter- 
strängen in  Beziehung.  Die  durch  Gontinuitätstrennung  der  Hinterstränge 
eraeugte  Coordinationsstörung  (Bechterew)  spricht  dafür,  da^ss  in  den 
Hintersträngen  centripetale  Faseni  verlaufen,  welche  zur  ReguHrung  der 
Bewegungen  in  den  engsten  Beziehungen  stehen.  Dies  sind  aber,  wie 
man  physiologisch  weiss,  eben  Muskelsinnbahnen.  Bechterew  nimmt 
an.  dass  die  feinen  Fasern  der  hinteren  Wurzeln  die  Sensibilität  der  Haut, 
die  breiten  Fasern  die  Muskelempfindung  leiten.  Auch  Flechsig  glaubt, 
dass  die  von  ihm  entwicklungsgeschichtüch  unterschiedenen  Systeme  der 
hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  für  die  verschiedenen  Qualitäten  der 
Empfindungen  Bedeutung  haben.  Auch  die  zu  den  Olarke'schen  Säulen 
gehenden  Hinterwurzelfiisern,  sowie  die  Kleinhirn-Seitenstrangbahnen  und 
(Towers* sehen  Btindel  leiten  vielleicht  Muskelsinneindrücke. 

Die  Bahnen  der  localisirten  Druckempfindung. 

Bezüglich  <ler  centripetalen  Bahnen  ist.  wie  bemerkt,  noch  nicht 
festgestellt,  ob  es  solche  gibt,  welcln*  die  graue  Substanz  des  Rücken- 
marks nicht  berühren.  Ist  dies  der  Fall,  so  würden  diese  Bahnen  mit 
einer  gewissen  Wahrsclieinlichkeit  lih*  diejenigen  Empfindungen  in  An- 
spruch zu  nehmen  sein,  welche  sich  durch  ihre  feine  Localisirl)arkeit 
auszeichnen,  wie  die  Druckempfindmig  der  Haut.  Der  Eintritt  in  die 
graue  Substanz  führt  die  P^iser  zu  einer  Mannigfaltigkeit  der  Verbindungen, 
welche  zu  einer  gewissen  Ausbreitimg  des  Eindrucks  fllhren  nmss:  und 
wenn  wir  auch  kein  (lerlachsches  Netz  mehr  annehmen,  so  iiieten 
doch  zweifellos  die  zahlreichen  Veraweigungen  der  Faseni  und  GangHen- 
zellen  Bedingungen  zur  Fortleitung  dar.  In  der  That  hat  man  die  Hinter- 
stränge schon  lange  als  die  Bahnen  der  localisirten  Tastempfindung 
angesehen.  Freilich  dürfte  es  keine  Faser  geben,  welche  nicht  wenigstens 
Collateralen  an  die  graue  Substanz  abgibt.  Aber  bei  nicht  zu  starken 
Reizen  kommt  wahrscheinlich  hauptsächlich  die  Haupt))ahn  zur  Geltung. 

Die  Bahnen  der  Temperaturempfindung. 

Bezüglich  (I(T  Temperaturempfindungen  ist  aufgestellt  worden, 
dass  sie  hauptsächlich  durch  die  graue  Substanz  fortgeleitet  würden.  In 
der  That  ist  es  üben*asclu^nd.  wie  häufig  die  Anomalien  der  Temperatur- 
empfindung mit  denjenigen  des  Schmerzes  zusammengehen  (Syringo- 
myelie).  Auch  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  Temperatur- 
empfindungen, speciell  die  Empfindung  der  Wärnu^  sumrairte  Empfin- 
dungen sind  (siehe  S.  41). 
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Hfrzeii  hat  den  Weg  der  Teraperaturiierveu  noch  weiter  zu  spalten 
x^-i'sucht,  indem  er  behauptet,  dass  die  Fasern,  welche  der  Fortleitung 
der  Kalteenij»flndung  dienen,  durch  die  Hinterstränge,  die  der  Wänne- 
^'Hipfindung  dienenden  durdi  die  graue  Substanz  verlaufen.  Er  hat  <liesc 
Anschauung  sowohl  aus  klinischen  Beobachtungen  wie  aus  Experimenten 
abgeleitet.  Jedoch  ist  ein  einwandfreier  Beweis  bis  jetzt  nicht  geliefert  worden. 

Die  vasomotorischen  und  secretorischen  Bahnen. 

Die  Vasi)motoren  verlaufen  im  Vorderseitenstrang,  treten  in  die 
M»nlere  graue  Substanz  ein  und  verlassen  das  Uückenmark  durch  die 
vorderen  Wurzeln  (Dittmar),  um  dann  durch  die  Kami  communi- 
«•antes  zum  Sympathieus  überzutreten.  Dass  es  sich  hier  um  centrifugal 
l»*it*'nde  Fasern  handelt,  ergibt  sich  damus.  dass  Durchschneidung  des 
Hnckeumarks  die  Gefilsse  unterhalb  des  Sclmittniveaus  lähmt,  während 
Reizung  des  distalen  Eückenmarktheiles  Contraction  dieser  Gefässe  be- 
dingt. Nach  Stricker  verlaufen  in  den  hinteren  Wuraeln  Vasodilatatoreii. 

Ganz  unbekannt  ist  der  Verlauf  der  secretorischen  und  der  etwaigen 
trtiphischen  Nerven.  Teber  die  Fmge  der  trophischen  Nerven  s.  unten. 

Ist  die  Rückenmarkssubstanz  erregbar? 

Die  so  miuinigfachen  Fimctionen  dienenden  Leitungsfasern  des 
iifickenmarks  sollen  nach  Schiffs  Lehre  selbst  unerregbar  sein.  Die 
H»Mzung  der  Hinterstriinge  erzeugt  zwar  beim  l'hierveisuch  Empfindungen, 
aber  wie  behauptet  wiu'de.  lediglich  in  Folge  der  Miterregmig  der  hin- 
durchtretenden lnnt«*ren  Wurzelfasern.  Ebenso  soll  die  Reizung  der 
Vorderstränge  nin*  dann  zu  Bewegungen  führen,  wenn  gleiclizeitig  vordere 
Wurzeln  erregt  werden.  Schiff  hatte  auf  (irund  seiner  Anschaumig  die 
Rückenmarkssubstanz  als  ästhesodische  und  kinesodische  (Empfindung 
liHziehungsweise  Bewegimg leitendt\  aber  selbst  nicht  empfindliche)  Substanz 
unterschieden. 

Anderweitige  Versuche  a))er  sprechen  dafür,  dass  wahrscheiididi 
eine  Erregbarkeit  auch  der  Rtickenmarkssul)stanz  besteht  (Fick  und 
Biedermann}.  Ein  abschliessendes  rrtheil  über  diese  Frage  ist  zur 
Zeit  noch  ni<'ht  zu  lallen. 


B.  Die  i*eflectorisohe  Thiitigkeit  des  Kuckeiiuiarks. 

Das  Rückenmark  stellt  nicht  blos  eine  Leitung  dar.  sojidern  »Mit- 
hält eine  ganze  Anzahl  V(ui  sogenannten  Reflexcentren.  d.  h.  An- 
onirmngen,  durch  welche  centrii)etal  leitende  Fasern  mit  gewissen  (inippen 
von  motorischen  Ganglienzellen  in  Heziehung  tn'ten.  so  dass  die  Erregung 
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jener  Fasern  auf  bestimmte  Muskeln  beziehungsweise  Muskelgruppen 
übertragen  wird,  eine  Einrichtung,  durch  welche  das  Eintreten  zweck- 
mässiger Muskelsynergien  in  grosser  Mannigfaltigkeit  auf  peripherische 
Reize  hin  gewährleistet  wird. 

Schon  frühere  Beobachter,  Kob.  Whytt,  Legallois  u.  A.  hatten 
beobachtet,  dass  das  Eückenmark  auch  nach  Abtragung  des  Gehirns  auf 
Eeizung  Bewegungen  auszulösen  im  Stande  ist.  Prochaska  bezeichnete 
diese  Erscheinungen  als  Eeflexion;  sie  wurden  indessen  nicht  von  den 
Empfindungen  unterschieden  und  im  Wesentlichen  als  instinctiv  zweck- 
mässige Bewegungen  aufgefasst.  Der  scharfen  Auffassung  M.  HalTs  ent- 
ging es  nicht,  dass  diese  Bewegungen  ganz  besonderer  Natur,  von  den 
willkürlichen  vollkommen  verschieden  waren.  Indem  er  das  Kückenmark 
als  Centralorgan  für  diese  Bewegungen  auffasste,  nahm  er  für  dieselben 
ein  eigenes  Pasersystem  an,  welches  er  als  excitomotorisches  be- 
zeichnete. Joh.  Müller  fiihrte  dagegen  die  Reflexbewegungen  auf  die- 
selben Fasern  zurück,  welche  die  Empfindung  vermitteln.  Seiner  Auf- 
fassung hat  sich  die  Mehrzahl  der  Physiologen  angeschlossen. 

Ein  wirklicher  Zusammenhang  centripetaler  Bahnen  mit  centri- 
fugalen,  speciell  mit  motorischen  Ganglienzellen,  wie  er  für  die  üeber- 
leitung  der  Erregung  zu  postuliren  wäre,  ist  nirgends  zu  erweisen.  Der- 
selbe ist  aber  ebenso  wenig  für  die  motorische  oder  sensible  Leitung 
allein  vorhanden.  Die  Pyramidenfasern  müssen  mit  den  vorderen 
Wurzeln,  jedenfalls  in  der  Mehrzahl,  mittelst  der  motorischen  GangUen- 
zellen  des  Vorderhorns  zusammenhängen,  aber  nach  unseren  jetzigen 
Mitteln,  die  Nervensubstanz  zur  Darstellung  zu  bringen,  können  wir  eben 
nur  sehen,  dass  die  Pyramidenfasern  mit  Endbäumchen  in  der  un- 
mittelbaren Nähe  der  Ausläufer  der  Ganglienzelle  endigen,  ohne  doch 
wurküch  einen  continuirUchen  Zusammenhang  demonstriren  zu  können. 
Wahrscheinlich  existirt  ein  solcher  auch  nicht,  sondern  die  Zell- 
einheiten, Neurone,  wirken  auf  einander  diu-ch  Contact.  Ebenso 
nun  endigen  Fasern,  welche  von  der  hinteren  Wurzel  her  in  das 
Vorderhorn  einstrahlen,  in  der  Nähe  der  Vorderhornzellcn.  Dieselben  stellen 
offenbar  die  Reflexbahnen  dar.  v.  Kölliker  hat  diese  Bündel  daher 
geradezu  als  Reflexcollateralen  bezeichnet.  Es  ist  unwahrscheinUch, 
dass  es  diese  sogenannten  Reflexcollateralen  allein  sind,  welche  die  Reflexe 
leiten,  vielmehr  ist  anzunehmen,  dass  der  Reflexbogen  noch  durch  ein 
intermediäres  Neuron  hindurchgeht  (Strangzellenneuron),  wofür  z.  B.  die 
Thatsachc  der  mit  dem  Reflex  gleichzeitigen  Empfindung  (siehe 
unten)  spricht,  sowie  die  gleichzeitig  für  beide  auftretende  Verlang- 
samung (vgl.  Anatomie,  Fig.  5,  S.  23). 

Man  hat,  jedoch  wie  es  scheint  mit  Unrecht,  bezweifelt,  ob  die- 
jenigen Vorderhornzellen.    welche  als  Durchgangspunkte   für  die  Reflexe 
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diniKMi,  dieselben  sind  wie  die  motorischen,   welche  di«»  rvnunidenfasern 
mit  ileii  vorderen  Wuraehi  verbinden. 

Gegen  die  Bedeutmig  der  multipolaren  Vorderhornzellen  als  Reflex 
>  ermittelnde  Elemente  ist  angeführt  worden,  dass  dieselben  bei  amyo- 
trophiseher  Lateralsklerose  bis  in  dits  Lendenmark  hinunter  atropbirt 
und  dennoch  die  Sehnenreflexe  gesteigert  sind  (Erben).  Jedoch  ist 
dieser  Einwand  nicht  stichhaltig.  Solange  noch  motorische  Leitimg  da 
ist,  sind  auch  noch  functionirende  Ganglienzellen  vorhanden:  und  der 
Reflexvorgang  kann  sehr  wohl  gesteigert  sein,  w(»nn  auch  die  Anzahl 
der  Ganglienzellen  abgenommen  hat.  Die  Reflexfunction  der  restirenden 
Zöllen  kann  dabei  auf  Grund  der  Seitenstran<rerkrankung  sehr  wohl 
sresteigert  sein. 

Die  einfachsten  Reflexe  haben  ihren  Reflex))ogen  in  demselben 
Rüikenmarkssegment,  in  welchem  die  hintere  Winv^el  eintritt:  auch  lässt 
sich  experimentell  erweisen,  dass  sogar  gekreuzte  Reflexe,  d.  h.  eine  contra- 
laterale Muskelcontraction,  in  so  kurzen  Reflexbögen  stattfinden  können 
(Gadj.  Beispiele  einfachster  Reflexe  beim  Menschen,  beziehungsweise* 
Säugethier,  suid  die  Sehnenreflexe,  die  Dorsalflexion  des  Fusses  bei 
Reizung  der  Fusssohle  (Plantarreflex)  etc. 

So  besteht,  wie  es  scheint,  eine  constante  äusserst  einfache  Beziehung 
darin,  dass  auf  mechanische  Erschütterung  der  Sehne,  beziehungsweise 
Reizung  der  sensiblen  Muskelnerven,  sich  der  entsprechende  Muskel 
contnihirt;  ebenso  auf  Erschütterung  der  knöchernen  Gelenkenden, 
beziehungsweise  der  Knochen  überhaupt  die  inserirenden  Muskeln.  Schon 
in  den  einfachsten  Reflexbewegungen  drückt  sich  der  Charakter  der 
Zweckmässigkeit  aus,  indem  dieselben  die  Tendenz  haben,  die  gereizte 
Stelle  vom  Reizobject  zu  entfernen  und  dadurch  zu  schützen:  beim  Lid- 
reflex wird  der  Schutz  nicht  durch  Flucht,  sondern  durch  Bedecken  der 
bedrohten  Stelle  eraielt.  Manche  Reflexe  haben  einen  weitergehenden 
zweckmässigen  Charakter,  wie  der  Umklammerungsreflex  des  Frosches, 
der  Schluckreflex  etc.  Ein  anderweitiger  Typus  der  Reflexe,  nändich  der 
(•harakter  der  Abwehrbewegung,  wird  im  Allgemeinen  erst  durch 
complicirtere  Muskelsynergien  erreicht.  Die  Sehnen-  und  Knochemeflext* 
haben  ofienbar  ihre  Bedeutung  fih-  die  antagonistische  Synergie:  bei 
Action  eines  Muskels  oder  einer  Muskelgruppe  werden  die  Sehnen  der 
antagonistischen  Muskehi  gedehnt  und  folgHch  letztere  zur  Contractiou 
veraidasst,  ein  Vorgang,  welcher  nothwendig  ist,  um  die  Action  der 
|)rimär  thätigen  Muskeln  zu  moderiren  und  der  Locomotion  einen  ab- 
gestuften und  gerundeten  Charakter  zu  geben. 

Complicirtere  Reflexbewegungen  spielen  sich  in  laugen  Reflexbögen 
ab.  d.  h.  solchen,  welche  ihren  Schluss  nicht  in  einem  einzigen,  sondern 

Lcyilen  a.  Ooldiclieider,  RQckenmark.  4 
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in  melireivii  IJückfuniarksscgint^iiteji.  Iiozioliuii^sweist»  erst  iui  verläii«rorteii 
Mark  (Kh*v  >Iitt(»lhini  iiiuloii. 

Die  anatoinis(*h«*ii  B(Mliiifruiigt*n  i'iiv  die  Ausbreitnii«^  des  Keizes  auf 
verschiedene  und  entfernt(M-e  Küekeninarksjibschnitte  sind  in  i*eichem  Masse 
vorhanden.  Die  aus  der  (laliehnig  der  hinteren  Wuraelfaser  hervorgehenden 
longitudinalen  Stannnfas«;m  beherrschen,  nanienthch  die  aufsteigenden,  ein 
weites  (lelaet  der  Längsausdehnung  des  Kückenniarks.  indem  sii» 
stn*ck«*n\veise  Collaterabai  abgeben:  dadurch  ist  eine  Vorrichtung geschatfen. 
welche  es  ermöglicht,  dass  ein  sensibler  Reiz  in  die  verschiedensten 
Niveaus  des  Rückenmarks  (»intreten  kann.  Da  bei  schwacher  Iteizung  nur 
dif*  von  dem  Niveau  des  \Vurzeleintritt<*s  aus  innervirten  Muskeln  in  Thiitig- 
keit  treten,  bei  wachsender  Reizung  aber  der  Rnttex  sich  immer  melir 
auf  andere  .Musk«4gt'biete,  und  zwar  proximalwärts  erstreckt  (siehe  unten ), 
so  ist  anzunehmen,  dass  die  Erregungswelle  für  ihren  Kintritt  in  die 
der  hinteren  Wui7.el  zunächst  liegenden  Oollateralen  am  wenigsten 
Widerstände  findet,  während  sie  sich  in  <len  entfernteren  Oollateralen 
m(»hr  und  mehr  erschöpft  —  eine  Folgerung,  welche  auch  v.  Lenhossek 
mit  Rücksicht  auf  die  Localisation  der  Empfindung  zieht. 

Hiezu  kommt,  dass  zahlreiche  Fasern  vorhanden  sind,  welche  die 
Querschnitte  verschiedener  Höh(»n  mit  eimmder  verbinden  (Fortsätze  der 
Strangzellen).  —  Dem  Tebertritt  der  Erregung  auf  die  andere  Seite 
dienen  wolil  die  Fortsätze  der  Connnissurenzellen. 

Es  bestehen  also  anatomische  Kedingmigen,  welche  den  centripetalen 
Erregungen  gestatten,  sieh  nicht  auf  das  zunächst  zugehörige  motorische 
(lebiet  zu  beschränken,  sondern  sich  auf  andere  Abschnitte  der  motorischen 
Kerne  in  der  Querrichtung  wie  in  der  Längsrichtung  zu  verbreiten. 
J)ies»i  Verbijidungen  müssen  geradezu  allseitige  sein,  da  bei  Steigerung 
<ler  Intensität  des  Keizes  beziehungsweise  Steigerung  <ler  EiTegbarkeit 
des  Nervensystems  schliesslich  eben  nahezu  alle  Körpermuskeln  in  den 
sich  ausbreitenden  Erregungskreis  hineingezogen  werden. 

Der  Umstand,  dass  die  Verbreitung  der  Refiexe  von  der  Intensität 
des  Keizes  abhängt,  ist  wahrscheinlich  so  aufzufiissen,  dass  die  Durch- 
brechung der  vorhandeium  Bahnen  mit  Widerständen  verknüpft  ist. 
welche  sich  mit  der  Entfernung  und  Verzweigung  vergrössern.  Während 
zunächst  die  Auslösung  und  Verbreitung  der  Ketiexe  in  ganz  feste  Formen 
gegossen  erscheint,  zeigt  sich  weiter,  dass  die  centripetale  Erregung  jed- 
weder Herkunft  eine  fast  schrankeidose  Ausbreitung  auf  die  verschieden- 
artigsten und  entferntesten  Muskeln  erlangen  kann,  wenn  ihre  Intensität 
steigt,  beziehungsweise  auch,  W'cnn  die  Erregbarkeit  der  Ketlexappamte 
eine  erhöhte  ist.  l^flüger  hat  die  Gesetze  der  Reflexverl»reitung 
abstrahirt.  Sie  lauten  in  ihrem  wichtigsten  Theil  folgendermassi^i: 
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/.  Dw<  Gesetz  itrr  gleichseiiigeit  Letiuny  für  einseitige  Reflexe, 

Wfiui  (lern  Keize.  wflclipr  einen  peripherisclien  Empfindimjrsnerven 
trifft.  Muskel bewegimpen  auf  nur  einer  Körperliälfte  als  Keflexe  folgen, 
so  befinden  sieh  dieselben  ohne  Ausnahme  und  unter  allen  Umständen 
auf  derjenijTHn  Körperhalfte,  welcher  aueli  der  gereizte  Empfindungsnerv 
anjrehort. 

2,   Dan  Gei<etz  der  ReflexioiMnymmetric, 

Wenn  die  dureh  eint*  gereizte  EuipliiuhingsfastM'  bedingte  Ver- 
ändenmg  im  Centralorgan  einseitige  Reflex**  bereits  ausgelöst  hat,  und 
indem  sie  sieh  weiter  ver])reitet,  aueh  Motoren  der  entgegengesetzten 
Kui'kenmark^ihälfte  en*egt,  also  doppelseitige  Reflexe  ei*zeugt,  so  werden 
stfts  und  unter  allen  Umständen  nur  solche  Motoren  betroffen,  welche 
aucli  bereits  auf  der  primär  atFicirten  Seite  erregt  sind,  so  dass  also 
«loppelseitige  Reflexe  nie  in  kreuzender  Richtung  era«nigt  werden. 

•7.   Dnj*  ungleich  intenttire  Auftreten  des  Reflexes  (tu/  heiden  Körper seiteii  hei 

doppelseitigen  Reflexen. 

Sobald  die  Envgung  einer  Enipfindungsfasnr  Reflexionen  in  beiden 
Kin-perhälften  auslöst,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  sie  auf  der  einen 
Seite  intensiver  und  heftig<'r  sind,  als  auf  der  anderen,  so  ))eflnden  sich 
\\w  stärkeren  auf  derjenigen  Seite,  welcher  die  gf»reizte  C(*ntripf»tale  Faser 
an  «rehört. 

/.  J)as  Gesetz  der  intersiiiftitir-nußtorischeti  Bewegung  umI  Reflexirradintitm. 

J)ie  Richtung  vom  sensitiven  nach  dem  motorischen  Nerven  im 
iVntnilorgan  ist  im  Gehirn  von  vorn  nach  hinten,  im  Rflckemnark  von 
unten  nach  oben  gekehrt,  in  beiden  Fällen  also  gegen  die  Med. 
(»blongata  gerichtet. 


Durch  die  UnlersuchungfU  von  Kroneeker  und  Stirling  wiss**n 
wir.  dass  zm*  Auslösung  von  Refli^xrn  einfacbr  Reiz»*  nicht  geeignet  siiul. 
la.ss  es  viehnehr  summirter  Reiz»*  (Reizreih»^n)  bedarf.  Dies  spricht  in 
hohem  (irad«*  daflir,  dass  »ler  Refl»*xvorgang  nicht  in  einem  einfachen 
Ueberleiten  einer  Erregung  von  d»*r  centrii)»*talen  auf  die  centrifugal»* 
Faser  besteht,    sondern    dass    di»*  Leitung  Gangli»*nz»*llen   jmssiren  nniss. 

Da   nun  auch  gewiss»*  Empflndungen   durch  R<*izreih»*n    ♦*ntsteh»'n. 

wif  z.  B.  Schmerz,  und  durch  die  graue  Substanz  geleitet  w»*rd»*n  (siehe  ob»*n ). 

wol^ei  wabi*8cheinlich  dortige  Ganglienzellen  «*in»*  wesejitliche  Rolle  spielen. 

si»  »'fwächst  eine  neue  B»*zi»*hung  zwischen  R»*fl»* vvorgang  und  Km- 

pfindung. 
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Dieselbe  drückt  sich,  auch  in  der  unmittelbaren  Beobachtung  aus, 
indem  nämlich  vielfach  mit  dem  ßeflexvorgang  eine  eigenaiiige  Empfin- 
dung verknüpft  ist,  welche  bis  zu  einer  gewissen  Höhe  wächst,  bei 
welcher  dann  die  Muskelcontiuction  hereinbricht  (z.  B.  Ekelgefühl  mit 
Würgbewegung).  Diesen  Parallelvorgang  kann  man  sich  schematisch  so 
vorstellen,  dass  die  an  die  centripetÄle  Faser  anstossende  Zelle,  welche 
die  Reihe  der  Erregungen  in  sich  aufstapelt,  sich  nach  zwei  Bichtuiigen 
hin  entlädt,  einmal  nach  dem  Centnun  hin  (bewusste  Empfindung)  imd 
zweitens  zugleich  nach  motorischen  Fasern  hin  (Reflexbewegung).  Da- 
gegen liegt  durchaus  keine  Nothwendigkeit  vor,  aus  dem  Bestehen  der 
mit  dem  Reflex  verbundenen  Empfindung  zu  schliessen.  dass  der  Reflex- 
bogen durch  die  Hirnrinde  gehe,  wie  Jcndrassik  will. 

Gewisse  geordnete  Reflexe  kommen  noch  bei  Durchti'ennung  be- 
ziehungsweise Zerstörung  des  Bnistmarks  zu  Stande  (beim  Warmblüter): 
das  Anziehen  der  hinteren  (unteren)  Extremitäten  bei  Hautreizen,  das 
Kratzen  gekitzeher  Hautstellen  mit  den  Hinterpfoten,  Harn-  und  Koth- 
entleerung,  Erection,  Gebäract. 

Geordnete  Reflexe  gleichzeitig  in  weit  von  einander  liegenden 
Markstellen  scheinen  in  der  Regel  nach  Abtrennung  des  Rückenmarks 
von  der  Medulla  oblongata  nicht  mehr  statthaben  zu  können.  Die  letztere 
enthält  vielleicht  ein  Reflexorgan  höherer  Ordnung,  welches  die  ver- 
schiedenen Reflexprovmzen  des  Rückenmarks  leitend  verbindet  (Ludwig 
und  Owsjannikow). 

Die  Reflexerregbarkeit  des  Rückenmarks  wird  durch  eine  Reihe 
von  Stoffen  herabgesetzt,  so  duich  Chloroform,  Morphium,  Bromkalium, 
Chinin,  wahrscheinlich  nach  vorübergehender  Erhöhung  (nach  Landois). 
Strychnin  steigert  die  Reflexerregbarkeit. 

Eine  reflectorische  Beziehung  einfachster  Art  ist  die  Auslösung 
einer  Muskelcontraction  durch  die  Reizung  der  zugehörigen  sensiblen 
Sehnen-,  beziehungsweise  Muskelnerven,  der  sogenannte  Sehnenreflex. 
Dass  der  Muskel  beim  Beklopfen  seiner  Sehne  zuckt,  wurde  zuerst  1875 
von  Westphal  und  Erb  unabhängig  von  einander  gefunden.  Dif» 
Studien  über  diesen  Vorgang  sind  hauptsächlich  an  der  Patellarsehne 
gemacht  worden.  Westphal  bezeichnete  die  Zuckung  des  Quadriceps 
beim  Beklopfen  seiner  Sehne  als  »Kniephänomen«,  um  über  das  Wesen 
des  Vorgangs  nichts  zu  präjudiciren,  Erb  als  >Patellai'sehnenreflex«,  da 
er  die  Zuckung  für  eine  reflectorische  ansah.  Ueber  das  Wesen  der 
sogenannten  Sehnenrj.^flexe  sind  zahlreiche  Untersuchungen  gemacht 
worden.  Es  wurde  erkannt,  dass  die  Sehnenreflexe  in  bestimmten  Stellen 
des  Rückenmarks  localisirt  sind  und  dass  die  Verbindungen  dieser 
Stelle,  sowohl  die  motorischen  wie  die  sensiblen,  mit  Muskel  und  Sehne 
iutact  sein  müssen,    wenn   die  Zuckung   zu  Stande-    kommen   soll.    Diese 


Sehnenreflexe.  53 

Verbindungen  stellen  einen  Beflexbogen  dai*.  Jede  Schädigung  desselben 
ftihrt  Abschwächung,  beziehungsweise  Ausfallen  der  Zuckung  herbei. 
Von  fundamentaler  Bedeutung,  sowohl  für  die  Lehre  von  den  Sehnen- 
reflexen wie  für  ihre  diagnostische  Verwerthung  war  die  Entdeckung 
WestphaFs,  dass  bei  Tabes  dorsalis  das  Kniephänomen  fehlt.  West- 
phal  fasste  die  Beziehung  der  Sehnenphänomene  zur  Unversehrtheit 
des  Eeflexbogens  so  auf,  dass  erstere  zwar  auf  der  directen  Erregung 
der  Muskeln  durch  den  Sehlag  auf  die  Sehne  beruhen  sollten ,  dass  aber 
hiezu  der  Tonus  des  Muskels  erforderlich  sei,  welcher  eben  refleetorisch 
bedingt  sei.  Erb's  Ansicht  ging,  wie  bereits  bemerkt,  dahin,  dass  die 
Muskelzuckung  eine  echte  Reflexerscheinung  sei. 

In  das  Detail  der  Untersuchungen  über  diese  Frage  kann  hier 
nicht  eingegangen  werden.  Es  sei  nur  bemerkt,  dass  die  Ergebnisse  der- 
selben mehr  für  die  Beflextheorif»  als  für  die  Tonustheorie  sprechen. 
Dieses  Urtheil  bezieht  sich  auch  auf  die  besondere  Fassung,  welche 
ftowers  der  Tonustheorie  gegeben  hat,  indem  er  meint,  dass  der  gedehnte 
Zustand  des  ^luskels  die  sensiblen  Muskelnerven  reize  und  refleetorisch 
eine  Erregbarkeit  des  Muskels  für  locale  mechanische  Reize  setze 
( >  myotatische  Phänomene  • ). 

Auch  durch  Beklopfen  von  Fascien  oder  Periost  kann  man  Muskel- 
zuckungen auslösen.  Nach  Sternberg  reduciren  sich  diese  verschiedenen 
Reflexe  auf  den  Knochenreflex,  welcher  darin  bestehe,  dass  eine  Er- 
schütterung df*s  Knochens  eine  Gontraction  sämmtlicher,  den  Knochen 
beherrschenden  Muskeln,  beziehungsweise  auch  entfernterer  Muskehi,  zur 
Folge  hat,  und  welcher  wahrscheinlich  von  den  durch  die  Erschütterung 
des  Knochens  erregten  Periostnerven  ausgelöst  werde.  Auch  von  den 
Gelenkenden  aus  kann   man    reflectorisclie  Muskelzuckungen  beobachten. 

Auf  den  Sehnenreflexen  beruhen  die  sogemmnten  klonischen 
Phänomene  (Fussklonus  oder  Fusszittern,  Patellarklonus^  Hand- 
klonus  etc.).  Es  handelt  sich  um  rhythmisch  fTfolgende  Reflexe,  welche 
«iurch  Reizung  dor  sensiblen  Sehnen-  und  Muskelner^'en  bei  der  Contrac- 
tion  des  Muskels  unter  dem  Einflüsse  dauenidt*r  Spannung  ausgelöst 
werden.  Eine  alternirende  Zusammenziehung  der  zunächst  gereiztt^n 
Muskeln  einerseits  und  ihrer  Antagonisten  andererseits  ist  nicht  anzu- 
nehmen. 

Von  Interesse  sind  die  gekreuzten  Patellarreflexe.  d.  li.  das  Auf- 
treten der  Zuckung  am  anderen  B**in  beim  Ausbleiben  derselben  an  der 
Seite  der  Beizung,  beziehungsweise  das  stärk»?re  Auftreten  derselben  auf 
der  entgegengesetzten  Seite.  Dieses  N'orkommniss  ist  bei  Hemiplegie  und 
nach  Rüekenmarksverletzung  beobachtet  worden.  Es  beruht  jedenfalls  auf 
Verschiedenheiten  in  d^^v  Erregbarkeit  der  beiders»Mtigen  spinalen  Refl^x- 
centren. 
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Hemmung  der  Reflexe. 

Schon  din  Beobachtung  des  täglichen  Lebens  lehrt,  dass  Reflex- 
bewegungen durch  den  Einfluss  des  Willens  l)is  zu  einem  gewissen 
Grade  gehemmt  werden  können. 

Der  unmittelbare  Einfluss  des  (iehirns  auf  den  Ablauf  dn* 
Reflexbewegung  wurde  zuerst  denionstrirt  in  dem  bekannten  Versuche 
von  Setschenow.  Wenn  man  bei  einem  Frosche,  welchem  die  Gross- 
himhemisphären  entfernt  sind,  die  I^bi  optici  durch  Aufstreuen  eines 
Kochsalzkrystalles  reizt,  so  sieht  man  eine  bedeutende  Verlangsamung 
der  Reflexbewegung.  Ausser  diesen  hemmenden  Einflüssen  des  Gehirns 
sehen  wir  nun  die  Reflexe  abhängig  von  einer  ganzen  Anzahl  anderer 
Bedingungen,  speciell  von  der  Summe  der  gleichzeitig  geschehenden 
Reize  sensibler  Nerven.  So  entfaltet  stärkere  Reizung  eines  centri- 
petalen  Nerven  eine  hemmende  Wirkung,  ja  die  zu  heftige  Reizung  der 
sonst  den  Reflex  auslösenden  centripetalen  Bahn  vermag  das  Zustande- 
kommen desselben  zu  hemmen.  Andererseits  können  leichtere  sensi])le 
Reize  bahnend  wirken. 

Durch  Sternberg's  Untersuchungen  wissen  Avir.  dass  die  Vorgänge 
der  Hemmung  und  Bahnung  nicht  blos  durch  Vermittlung  des  Gehirns, 
sondern  auch  direct  durch  Vermittlung  des  Rückenmarks  sich  abspielen. 
So  fiind  auch  Sherrington,  dass  Reizung  der  ünterschenkelbeuger, 
beziehungsweise  des  sif»  versorgenden  Ischiadicusastes  das  Zustande- 
kommen des  Patellarreflexes  hemmt. 

Zweifelhaft  muss  es  noch  bleiben,  wie  die  Vorgänge  der  Reflex- 
hemmung und  -Bahnung  zu  erklären  sind.  Die  Cardinalfrage  ist,  ob  es  wirk- 
lich Hemmungscentren  gibt,  d.  h.  Theile  des  Centrahiervensystems, 
welche  die  specifische  Function  haben,  hemmend  auf  die  Thätigkeit 
gewisser. Reflexcentren  zu  wirken  —  oder  ob  die  Hemmungserscheinungen 
der  Ausdruck  einer  allgemeineren  Beziehung  ist,  in  welcher  die  Thätig- 
keit einer  Reflexaction  zu  den  sonst  ablaufenden  Erregungen,  beziehungs- 
weise Thätigkeitsäussenmgen  des  Nervensystems  steht.  So  ist  Goltz  bei 
der  Erklänmg  der  Erscheinungen  von  der  Auffassung  ausgegangen,  >dass 
ein  Centrum,  welches  einen  bestimmten  Reflexact  vermittelt,  iin  Erreg- 
barkeit für  diesen  einbüsst,  wenn  es  gleichzeitig  von  irgend  welchen 
Nervenbahnen  aus,  die  an  jenem  Reflexact  nicht  betheiligt  sind,  in 
Erregung  versetzt  wird«. 

Bastian  hat  bei  vier  Fällen  von  totaler  Querschnittszerstörung  des 
Rückenmarks  im  unteren  Halstheil,  beziehungsweise  oberen  Dorsaltheil, 
die  Sehnenreflexe  vermisst,  auch  nachdem  von  einer  Shockwirkung  nicht 
mehr  die  Rede  sein  konnte.  Seine  Beobachtung  ist  mehrfach  bestätigt 
worden,   so  z.  B.  von  Bruns    bei  einem  Falle,    bei  welchem  die  spätere 
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anatomische  irntorsiKrhiuig  die  Integrität  des  Lendeiitheils  ergab.  Eine 
vollkommen  genügende  Erklämng  dieser  Erscheinung  besitzen  wir  zur 
Zeit  noch  nicht.  Bastian  meint,  dass  die  Aufhebung  der  Reflexe  dadurcli 
bedinjrt  sei,  dass  das  lumbale  Retlexcentrum  dein  Einflüsse  des  Klein- 
hirns entzogen  sri  (Jackson).  Vielleicht  handelt  es  sich  nur  um  eine 
«lauernde  Hi^mmung  in  Folge  von  Reizzustand;  immerhin  ist  «-s  auffiillig, 
dass  bei  unvollständiger  Durch trennung  die  Reflexe  nicht  fehlen,  viel- 
mehr gesteigert  .sind.  Bei  einem  neueren  Falle  von  Gerhardt  jun.  aus  der 
Xaunyn'schen  Klinik,  eine  allmälige  Compression  bis  zu  vollständiger 
l'nterbrechung  der  Rflckenmarkssubstanz  betreffend,  waren  die  Reflexe 
übrigens  vorhanden;  allein  es  fällt  vielleicht  ins  Gewicht,  dass  die  Unter- 
brechung hier  allmälig,  also  in  mehr  blander  Weise  entstand.  Auch 
Bowlbv  fand  bei  11  Fällen  von  Rückenmarksverletzung  mit  voll- 
ständiger  Durchquetschung  dii*  Sehuenn^flexe  vernichtet,  während  sie 
bei  drei  Fällen  ohne  völlige  Durchtrenimng  verstärkt  waren.  Beim  Thier 
kehrt  nach  Durchschneidung  des  Dorsalmarks  der  i^itellarreflex  später 
wieder  zurück  (SliHrrington). 

Aluskeltonus. 

J.  Müller  hatte  den  Satz  aufgestellt,  dass  alle  willküriicheji  Mus- 
keln sich  während  des  Lebens  l)eständig  in  einem  Zustande  schwacher 
Contraction  l)efänden,  bedingt  «hn-ch  <Mne  vom  Rückenmark  ausg«»hende 
automatische  Erregung  der  motorischen  Nerven.  Jedoch  ist  diese  Lehre 
jetzt  auf  Grund  beweisender  Experimente  V(»rlassen  imd  dahin  verändert 
worden,  dass  es  sich  nur  um  eine  refl(;ctorische  Beeinflussung  der  Moti- 
lität durch  die  sensiblen  Nerven  handelt:  Reflex  tonn  s.  Da  di(»  sensiblen 
Nenen  sieh  fast  beständig  in  einem  je  nach  l'mständen  schwächeren  oder 
stärkeren  Erregungszustands»  befinden  (durch  die  l^ast  der  (ilieder,  die 
Circulation,  die  äusseren  Reize  u.  s.  w.),  so  werden  die  ^luskeln  in  einem 
gewissen  Contractionszustande  erhalten.  Hieraus  sowie  aus  dem  Inistande, 
da.ss  die  Muskeln  alle  etwas  über  ihre  eigentliche  Länge  hinaus  ge<lehnt 
sind,  resultirt  der  normale  Spannungszustand  derselben,  welcher  nmi 
pathologisch  sowohl  vermindert  als  vermehrt  sein  kann. 

Einfluss  der  hinteren   Wurzeln  auf  die  vorderen. 

Harless  schrieb  den  sensil)l(»n  Fa^si^rn  des  Frosch-Lschiadicus  eim^n 
die  Erregbarkeit  erhöhenden  Einfluss  auf  die  in  demselben  Nervenstamme 
verlaufenden  motorischen  Faseni  zu  und  nahm  auf  Grun<l  seiner  Experi- 
mente an,  dass  diese  Eigenschaft  der  ersteren  einer  eigenthündichen 
centrifugal  der  Musculatur  zugefuhrten  Energie  ihre  Kntstehung  verdanke. 
Weiterhin  haben  Ludw^ig  und  ('von  sowi«'  tuittnjann  diese  LehnMon 
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dem  erregbarkeitserhöhenden  Einfluss  der  hinteren  Wurzeln  auf  die  vor- 
deren bestätigt  während  v.  Bezold  und  üspensky,  G.  Heidenhain 
und  Grünhagen  dieselbe  nach  ihren  Beobachtungen  bestritten.  In 
klinischer  Hinsicht  ist  die  Frage  von  keiner  erheblichen  Bedeutung. 
Sollte  der  erregbarkeitserhöhende  Einfluss  in  der  That  bestehen,  so  wäre 
die  Sache  mit  Landois  wohl  am  besten  so  aufzufassen,  dass  durch  die 
hinteren  Wurzeln  den  motorischen  Nerven  fortwährend  kleine  Erregungen 
zufliessen  (siehe  oben)  und  dass  in  Folge  dieses  bereits  bestehenden 
schwachen  Erregungszustandes  der  eine  Bewegung  auslösende  Eeiz  niedriger 
zu  sein  braucht,  als  wenn  die  Nervenfaser  völlig  ruhte.  Auf  den  willkür- 
lichen Innervationsimpuls  dürfte  dies  Verhältniss  kaum  einen  Einfluss  ausüben. 
Ein  weitergehender  Einfluss  der  Sensibilität  auf  die  Bewegungen 
wird  bei  der  Lehre  von  der  Ataxie  zur  Sprache  kommen  (siehe  viertes 
Capitel:  Symptomatologie). 

Die  Reflexcentren. 

Die  ßeflexcentren  erstrecken  sich  durch  die  ganze  Länge  des 
Kückenmarks  und  greifen  vielfach  durch  einander.  Die  wichtigsten  der- 
selben sind  im  Folgenden  aufgezählt: 

Das  Keflexcentrum  für  den  Patellarreflex  liegt  im  obersten  Theiie 
der  Lendenanschwellung. 

Das  Keflexcentrum  für  die  Harnentleerung  ist  beim  Menschen  im 
Conus  medullaris  (3.  und  4.  Sacralnerv,  Stilling' scher  Sacralkem)  gelegen. 

Die  Mechanik  der  Harnentleerung  ist  für  die  Pathologie  wichtig, 
da  gerade  in  dieser  Beziehung  hei  Eückenmarks-Erkrankungen  bedeutende 
Störungen  vorkommen.  Es  hetheiligen  sich  hei  der  Harnentleerung  einmal 
der  ßeüexact  und  ferner  ein  willkürlicher  vom  Gehirn  ausgehender  Act.  Er- 
reicht die  Füllung  der  Blase  einen  gewissen  Grad,  so  ruft  sie  durch 
Spannung  der  Blasenwandung  eine  Nerven erregung  hervor,  welche  zum  Gt> 
him  fort<releitet  und  dort  als  Harndrang  empfunden  wird.*)  Ausserdem  aber 
wird  refloctorisch  eine  stärkere  Contraction  des  Sphinkter,  sowie  auch  eine 
solclie  des  Detrusor  hervorgerufen,  wobei  jedoch  zunächst  diejenige  des 
Sphinkter  überwiegt. 

Der  Sphinkter  (bekanntlich  quergestreift)  kann  gleichzeitig  willkürlich 
innervirt  werden  (heim  Anhalten  des  Urins),  wie  auch  andererseits  die 
reüectorische  Contraction  desselben  willkürlicli  gehemmt  werden  kann  (bei 
der  willkürlichen  Harnentleerung). 

Der  heftigste  Harndrang  wird  von  den  sensiblen  Kerven  des  Harn- 
röhrenanfangs her  erregt.  Wenn  Jemand  bei  geringer  Anfüllung  der  Blase, 
welche  nocli  keine  merkliche  Spannungsempfindung  setzt,  mit  der  Bauch- 
])resse  einen  Druck  ausübt,  so  erhält  er  dann  vielfach  die  Empfindung  des 
Harndrangs,    indem    er  etwas  Urin    in    den  Harnröhrenanfang  gedrückt  hat. 

*)  Nach  Goltz  wird  durch  die  reflectorische  Blasenwandcontraction  ein  wenig 
Urin  in  di«*  Hamröhro  g^driinicrt  und  erst  hiodurch  verspüren  wir  den  Harndrang. 
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^lancho  Leute  bedienen  sicli  dieses  Mittels,  um  sicli  selbst  über  den  FüUungs- 
zustand  ihrer  Blase  zu  unterrichten,  z.  B.  bei  Grelegenheiten,  wo  voraus- 
sichtlich längere  Zeit  hindurch  keine  Möglichkeit  den  Urin  zu  entleeren  be- 
sU'hi.  Auch  durch  zeitweilige  Hemmung  der  tonischen  Gontraction  des 
Sphinkters  können  einige  Tropfen  in  die  Harnröhrenmündung  gebracht  werden. 
Soll  unter  denselben  Umstanden,  also  bei  nur  massig  oder  wenig  gefüllter 
Blase  der  Harn  entleert  werden,  so  wird  nach  Eintritt  einiger  Tropfen  in 
die  Hamröhrenmündung  der  Sphinkterreflex  willkürlich  gehemmt,  während 
ffl«*ichzeitig  der  von  der  Hamröhrenmündung  ausgehende  Eeiz  reflectorisch  den 
Ih'trusor  zur  Gontraction  bringt. 

Wird  das  Eückenmark  oberhalb  des  Gentrum  vesico-spinale  durchtrennt, 
so  tritt  zunächst  Harnverhaltung  ein,  weil  die  nun  nach  Abtrennung 
vom  Gehirn  noch  stärkere  reflectorische  Gontraction  des  Sphinkter  diejenige 
des  Detrusor  überwiegt.  Hiebei  kann  es,  wie  Goltz  gezeigt  hat,  durch 
peripherische  E<'ize  noch  zur  Harnentleerung  im  Strahle  kommen.  Indem 
nun  der  sich  ansammelnde  Harn  die  Blase  immer  mehr  ausdehnt,  wird 
schliesslich  die  Hamröhrenöffnung  so  weit  auseinandergezogen,  dass  Urin 
tropfenweise  austritt,  wobei  jedoch  die  Blase  dauernd  stark  gefüllt  bleibt,  da 
eben  nur  so  viel  abfliesst,    als  das  Eetentionsvermögen  der  Blase  übersteigt. 

Die  vorkommenden  Störungen  der  Urinentleerung  siehe  bei  der  All- 
gemeinen Symptomatologie. 

Das  Ceiitruin  für  die  Kothentleerung  ist  in  dereelben  Eegioii 
wie  das  Blasencentrum  gelegen.  Nach  Durchschneidung  des  Eücken- 
marks  oberhalb  des  Eeflexeentrums  soll  sieh,  wenn  man  den  Finger  in 
den  After  einführt,  der  vSphinkter  ani  rhythmisch  um  den  Finger  zu- 
sammenziehen. 

Mechanismus  der  Kothentleerung.  Treten  die  Kotbmasseu  in  den 
Mastdarm  ein,  so  entsteht  eine  Erregung  der  sensiblen  Nerven,  welche  einmal 
die  bewusste  Empündung  des  Stuhldrangs  erzeugt,  zweitens  aber  auch 
reflectorisch  die  Sphinkteren  zur  Gontraction  bringt.  Wahrscheinlich  wird, 
wenn  es  zur  Stuhlentleerung  kommen  soll,  vom  Gehirn  aus  dieser  Eeflex 
gehemmt,  während  nun  die  Bauchpresse  mit  ihrer  Wirkung  hinzutritt. 

Centrum  für  die  Darmbewegung.  Goltz  hat  gefmiden.  dass 
nach  Zerstörung  des  Büekenmarks  die  Contractionen  des  Oesophagus  und 
Magens  lebhafter  werden.  Hierin  scheint  die  Erklärung  für  eine  patho- 
logische Beobachtung  zu  liegen,  dass  nämlich  nach  Zerstörungen,  beziehungs- 
weise intensiven  Erkrankungen  des  Lendentheils  (vielleicht  auch  anderer 
Partien?)  profuse  unstillbare  Durchfälle  eintreten. 

Cent r um  für  die  Erection.  Liegt  im  Lendenmark. 

C^'Utrum  für  die  Ejaculation,  Centrum  genito-spinale  (Budge). 
Liegt  gleichfalls  im  Lendenmark.  Die  motorischen  Nerven  der  Samen- 
bhisenrausculatur  verlaufen  beim  Kaninchen  im  vierten  und  fünften  Lumbal- 
nerven und  treten  dann  in  den  Sympathieus;  die  motorischen  Nerven 
des  M.  bulbocavernosus  (Nn.  perinei)  liegen  im  dritten  und  vierten  Sacral- 
nerven.  Mit  dieser  I/>calisation  stimmen  auch  klinische  Erfahrungen. 


58  1^-  Wo  rertcetorisehe  Thätigkeit  des  l^iekenmarks. 

Oeritnim  für  <lip  üteruseontraetioii.  im  liendHiiiiark  ju:<*lf^gHii 
(Körner). 

Centriini  rilio-sjiinale  (Budge).  Reizung  der  vorderen  Wurzeln 
des  zweiten  und  dritten  Dorsalnerven,  sowie  des  l)etreffenden  Rücken- 
markstheiles  vom  seelisten  Cervieal-  bis  dritten  Dorsalnerven  bewirkt  Er- 
weiterung der  Pupille,  Integrität  des  Sympathieus  vorausgesetzt.  Die  be- 
treflfenden  motorischen  Fasern  treten  nämlieh  dureh  die  Ranii  eommuni- 
cantes  zum  Sympathieus.  Trennung  des  Sympathieus  vom  Centrum  eilio- 
spinale  bewirkt  Verengerung  der  Pupille.  Xaeh  einseitiger  Exstii'pation 
des  betroffenden  Rüekenmarksabschnitts  erscheint  die  dazugehörige  Pupille 
verengt.  Wie  es  scheint,  handelt  es  sich  um  ein  tonisches  Centrum  fftr 
die  Pupillenerweitenmg  (Langendorff).  Nach  den  Forsehungen  und 
Beobachtungen  von  ^lad.  Klumpke-Dejerine  kommt  hau|)tsächlich  die 
Höhe  des  ersten  Dorsalnerven  in  Betracht. 

Vasomotorische  Centren.  Die  vasomotorischen  Xervcn  verlauten 
in  den  Vorderseitensträngen  des  Rückemnarks  und  treten  mit  den  vorderen 
Wurzeln  in  den  Sympathieus  aus.  Wahrscheinlich  entspringen  die  vaso- 
motorischen Nerven  aus  der  vorderen  grauen  Substanz  des  Röckenmarks, 
in  welcher  durch  die  ganze  l^änge  des  Rückenmarks  hin  vasomotorische 
Centren  verstreut  sin<l.  Nach  Pierret  soll  das  laterale  Hörn  (hintei'c 
laterale  (iruppe  des  Vorderhorns)  den  spinalen  Ursprung  des  Sympathieus 
darstellen.  Nach  Stricker  sollen  in  den  hinteren  Wurzeln  Vasodilatatoren 
verlaufen.  Elektrische  Reizung  der  vorderen  Wuraeln  mit  tetanisirenden 
Strömen  macht  Arterienverengerung  (Pflüger):  Zerstörung  des  Itücken- 
marks  umgekehrt  Arterienerweiterung.  Nach  neueren  Untersuchungen  von 
(u)ltz  und  Ewald  jedoch  wird  bei  Hunden  die  Reguhrung  der  Gefiiss- 
weite  nicht  wesentlich  beeinträchtigt,  wenn  grosse  Theile  des  Rückennmrks 
entfernt  werden. 

Ob  es  im  Rückenmark  besondere  Secretionscentren  (z.  B.  für 
Sehweisssecretion),  sowie  trophische  (Vntren  ausser  den  vasomotorisclien 
gibt,  steht  noch  dahin. 

Das  Centrum  der  Nieren  Vasomotoren  wird  am  Boden  des 
vierten  Ventrikels  in  der  Nähe  des  Vaguskernes  und  der  Stelle  des  Zucker- 
stichs angenommen,  da  ein  Einstich  in  diese  Stelle  Diabetes  insipidus 
zur  Folge  hat.  Continuitätstrennung  der  Bahnen  zwischen  diesem  Centrum 
und  den  Nieren  muss  dieselbe  Wirkung  haben.  Durchschneidung  des 
Halsmarks  Jedoch  führt  zu  V(»rmindenmg  der  Harnsecretion,  weil  auch 
«lie  übrigen  Vasomotoren  grösstentheils  gelähmt  sind. 

DitMm  verlängerten  Mark  gelegenen  wichtigen  Reflexeentren 
sind  folgende: 

Centrum  des  liidschlusses.  des  Nieseiis.  des  Hustens  (in  Ver- 
binchmir  mit  dem  Centrum  für  den  (TJottissehiuss),  der  Saug-  und   Kau- 
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bew^'^^iiiig,  der  Schling-,  Würg-  und  Breclibeweguiig.  Auch  ein 
(l»*m  Oentnnn  eilio-spinalo  analoges  oberes  Centnim  soll  in  der  Medulla 
oblongata  gelegten  sein. 

Die  Integrität  des  verlängerten  Mai'ks  ist,  wui  es  scheint,  noth- 
wendig,  tianiit  die  BückeinnarksreHexe  die  einer  stärkeren  Erregiuig  ent- 
sprechende Ausbreitung  erlangen.  Wie  dies  jnit  den  im  anatoinischeji 
Capitel  entwickelten  Anschauungen  über  die  Leitung  der  verbreiteten 
KeHexe  zu  vereinigen  ist,  steht  dahin.  Vielleicht  handelt  es  sich  nicht 
um  ein  in  der  Medulla  oblongat^  gelegenes  dominirtMides  Retlexcentrum. 
Mindern  dannn.  dass  ))ei  der  Liision  der  ersteren  eintlussrei<die  Hemnnmgs- 
wirknngen  eintreten. 

Für  die  pathologische  Physiologie  ist  es  von  besonderer  Wichtigkeit, 
tlass  in  der  Medulla  oblongatii  die  Kerne  derjenigen  Nerven  gelegen  shid. 
welche  ffir  die  Stimmbildung  und  die  Articulation  der  Sprach- 
laute in  Betracht  kommen  ( Hypoglossus,  Facialis.  V^agus,  Accessorius ). 
Hieraus  erklärt  sich  <lie  bei  Erkninkungen  des  verlängerten  Marks  auf- 
tretende Anarthrie  (Aufhebung  des  Articulationsvermögens),  beziehungs- 
w»Ms«'  Dysailhrie  (Beeinträchtigung  desselben). 

Dem  hinteren  Theile  der  Kautengrube  entsprechend  ist  das 
Athmungscentrum  (Floureus'  Xoeud  vital)  gelegen,  welches 
aut<K-hthon  in  Erregung  versetzt  wird.  Auf  di(»  Physiologie  des  Athnnmgs- 
centrums  ist  hier  nii-ht  näher  einzugehen. 

pjicUich  besitzt  die  Medulla  oblongata  herzregulirende  Centren 
(Vaguskerne).  —  wie  es  scheint,  nicht  Mos  ein  verhmgsamendes,  sondern 
auch  ein  beschleunigendes  Cejitrum. 

Die  in  dw  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  verbreiteten  vasu- 
]not«>risrhen  Centren  werden  von  «»inem  in  der  Medulla  oblongata  ge- 
li'genen  dominirenden  Centrum  beherrscht,  dessen  Erregung  zur  Wr- 
••ugerung  sännntlii'her  Arterien  und  Erhöhmig  des  arteriellen  Blutdrucks, 
auch  zur  Erhöhung  der  Körpertemperatur  führt;  vielleicht  existirt  auch  ein 
antagonistisch  thätiges.  die  (Jeliisse  erweiterndes  Centrum  im  verlängerten 
Mark.  Ueber  die  Nieren  Vasomotoren  siehe  oben. 

Auf  das  vasomotorische  Centrum  der  Medidla  oblongata  wird  ])♦- 
kanntlich  auch  die  Wirkung  des  Cl.  l^ernard  sehen  Zuckerstiches  l)ezogen 
1  Verletzung  der  I.«*bervasom()toren ). 

Auch  secretorische  Centren  sind  in  d«T  Medulla  oblongata 
L^f|»-gt'n.  nändich  für  die  Speicheiabsondei-ung  und  für  dieSchweisssecretion. 


C  Die  tiH>phi.sehen  Functionen  des  liuekenniarks. 

In  einer  Keihe  von  Kückenmarkserkrankungen  sehen  wir  trophischc 
Srönnigen   auftreten:    Decubitus   bei    Myelitis,    Arthropathien    ))ei  Tabe*^, 
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Oedeme  bei  Syringomyelie  etc.  Schon  seit  langer  Zeit  wird  die  Fi-age 
ventilirt,  ob  diese  Ernährungsstöiningen  einen  unmittelbaren  Bezug  zu 
gewissen  Eückenmarkstheilen  haben,  deren  specifische  Function  eine 
trophische  wäre  (trophisehe  Centren)  oder  ob  es  sich  nur  um  indirecte 
Beeinflussung  der  Ernährung  durch  die  vasomotorischen,  beziehungsweise 
durch  etwaige  secretorische  Nerven  handle  (vgl.  auch  viertes  Capitel: 
Symptomatologie). 

Der  durchsichtigste  Fall  von  Einfluss  des  Bückenmarks  auf  die  Er- 
nährung ist  die  Atrophie  der  motorischen  Nerven  und  der  Muskeln  nach 
ihrer  Lostrennung  vom  Bttckenmark. 

Die  (Tsten  Beobachtungen  über  die  Degeneration  der  Nerven  nach 
Continuitätstrennungen,  beziehungsweise  nach  Abtrennung  vom  Centrum 
verdanken  wir  Nasse  (Lieber  die  Veränderungen  der  Nervenfasern  nach 
ihrer  Dm-chschneidung.  Müllers  Archiv  f.  Anat.  1839,  Heft  V).  Durch 
die  weiteren  Untersuchungen  von  Waller  imd  Budge  wurde  die  gesetz- 
mässige  Beziehung  des  Zerfalles  der  Nerven  zur  Läsion  seiner  centralen 
Verbindung  festgestellt. 

Die  motorischen  Nerven  atrophiren,  indem  zunächst  die  Markscheide 
gerinnt,  zerfiillt,  fettig  degenerirt  und  schliesslich  schwindet;  weiterhin 
geht  auch  der  widerstandsfähigere  Achsencylinder  zu  Grunde. 

üeber  die  näheren  histologischen  Details  bei  der  Nervendegeneration 
sind  sehr  viel  verschiedene  Ansichten  ausgesprochen  worden,  ebenso 
darüber,  ob  die  Degeneration  der  Nerven  nach  der  Peripherie  fortschreitet 
oder  an  allen  peripherisch  von  der  Continuitätstrennung  gelegenen  Punkten 
gleichzeitig  auftritt,  oder  gar  in  der  äussersten  Peripherie  früher  sich 
geltend  macht  als  an  der  der  Verletzung  anliegenden  Strecke.  Die  Fragt» 
wird  nun  noch  dadurch  complicirt,  dass  die  Degeneration  von  einer 
Eegeneration  gefolgt  wird,  welche,  wie  es  scheint,  schon  in  den  ersten 
Stadien  der  Degeneration  auftreten  kann,  so  dass  degenerirende  und 
regenerirende  Fasern  neben  einander  zu  finden  sind.  In  neuester  Zeit  hat 
V.  Büngner*j  die  Vorgänge  einer  erneuten  Untersuchung  unterzogen.  Er 
findet,  dass  nach  Verletzung  des  Nerven  die  Markscheide  und  der  Achsen- 
cylinder im  peripherischen  Stück  des  Nerven  bereits  in  den  ersten 
Tagen  der  Degeneration  und  dem  Untergang  anheimfallen,  während  die 
Seh  wann' sehe  Scheide  länger  Stand  hält  und  erst  am  Ende  der  zweiten 
Woche  zu  schwinden  beginnt.  Auf  den  Modus  der  Regenemtionsvorgänge 
näher  einzugehen  ist  hm-  nicht  der  Ort. 

Die  Degeneration  des  motorischen  Nerven  erstreckt  sich  nun  auch 
auf  den  Muskel,   dessen    quergestreift«*  Substanz  unter  gleichzeitiger  Zu- 

*)  Uober  die  Degeneration s-  und  Kogenerationsvorgänire  am  Nerven  nach  Ver- 
letzungen. Habilitationsschrift. 
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nahmt'  des  intei'stitiellen  Bindegewebes  zorlallt  und  schw  iiulft.  Auch  beim 
Muskel  findet,  wenn  noch  rechtzeitig  die  Verbindung  mit  dem  ßticken- 
inark  wiederhergestellt  wird,  in  gewissem  Grade  eint*  Rt^generation  statt. 

Der  fiir  die  Ernährung  des  motorischen  Nerven  und  des  Muskels 
so  wichtige  Theil  des  Eückenmarks  ist  das  graui*  Vorderhorn,  und 
zwar  ist  durch  pathologische  Erfahrungen  ( Kinderlälnuung,  spinale  Muskel- 
atrophin,  Bulbärparalyse)  f^rwiesen,  dass  rs  sich  hiebe!  um  die  multi- 
)K>iaren  grossen  Ganglienzellen  handelt.  Jedoch  ist  noch  nicht  festgestellt, 
i»b  ein»*  besondere  Gruppe  vorderer  Ganglienzellen  (Uese  Functionen  hat, 
oder  üb  allen,  wenigstens  allen  denjenigen,  deren  Achsencylinderfortsätze 
sich  den  vorderen  Wuraeln  beimischen,  dieser  trophische  Einlluss  zukommt. 

Die  siMisiblen  Fasern  sind  in  ihrer  Ernährung  in  ähidicher  Weise 
vom  Spinalganglion  abhängig.  Die  berühmten  Versuche  Wallers 
(1852)  über  die  Bedeutung  der  Spinalganglien,  welche  hauptsächlich  an 
ilem  zweiten  Cervicalnerven  jmiger  Katzen  und  Hunde  angestellt  wurden, 
dessen  Spinalgiuiglion  2 — 3  nun  ausserhalb  des  knöchernen  Wirbel- 
cimals  liegt,  fiihrten  im  Wesentlichen  zu  folgenden  Ergebnissen :  Wird  die 
iiintere  Wurzel  zwischen  Rückenmark  und  Ganglion  so  durchschnitten, 
dass  djis  letztere  in  keiner  Weise  verletzt  wird,  so  bleibt  das  juit  dem 
(mnglion  in  Verbindung  stehende,  peripherische  Stück  der  hinteren  Wurzel 
inta<*t,  ohne  zu  degeneriren,  während  das  centrale  mit  dem  Rückenmark 
verbundene  Stück  der  hinteren  Wui*zel  nach  1 V2 — 2  Monaten  degenerirt : 
alle  peripherisch  vom  Ganglion  gelegenen  Fasern  bleiben  normal.  Wird 
dagegen  der  Nerv  peripherisch  vom  Ganglion  durchschnitten,  beziehungs- 
weise das  letztere  exstirpirt,  so  atrophiren  die  sensiblen  Fasern  nach  der 
Peripherie  hin.  Dieselben  Resultate  erhielt  Waller  später  bei  Fröschen. 
Die  motorische  Wurzel  degenerirte  peripherisch  von  der  Durchschneidungs- 
stelle  und  diese  Degeneration  setzte  sich  bis  in  die  Muskeln  hinein  fort. 

Es  möge  hier  beiläufig  erwähnt  werden,  dass  die  ersten  Resultate 
Wallers  sich  von  seinen  definitiven  dadurch  unterschieden,  dass  er  nach 
Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  central  vom  Spinalganglion  auch 
lias  dem  Ganglion  noch  anhängende  Stück  der  sensiblen  Wurzel  und 
ebenso  einige  Zellen  des  Ganglions  degenerirt  fand;  allein  später  ei- 
kannte  er.  dass  dies  die  Folge  einer  gleichzeitigen  Verletzung  des  Gang- 
lions bei  der  Präparation  sei;  wird  dieselbe  vermieden,  so  tritt  nur  eine 
Degeneration  des  centralen  Stücks  der  hinteren  Wurzel  ein. 

Waller  schloss  aus  seinen  Versuchen,  dass  die  Spinalganglien 
die  trophischen  Centren  der  sensiblen  Spinalnerven  darstellen, 
und  wies  darauf  hin,  dass  dies  Ergebniss  mit  gewissen  Untersuchungen 
vtm  Rud.  Wagner  übereinstimme,  welcher  gefunden  hatte,  dass  <lie 
Spinalganglienzellen  beim  Zitterrochen  bipolar  sind.  Das  trophische 
(Vutnim    der   motorischen  Nerven  vermuthete  er  im  Rückeiinuuk  selbst. 


(32  ^  •  L)i''  trophiijfhen  Fuiietionon  des  Kückcnmarks. 

Dies*'  Versuche  Wallers  wurden  von  vH*seliiedenen  Seiten  iCl.  Ber- 
iiiird,  Scliiff,  Bidder.  Ranvier,  Stiönon)  nachgeprüft  und  bestätigt. 
(  I.  Bernard  fügte  noch  hinzu,  dass  nach  Durchschneidung  des  Nerven 
peripherisch  vom  Ganglion  letzteres  und  die  hintere  Wui'zel  ijitiict  bleibe. 

Unter  der  Leitung  v.  Gudden's  stellte  im  Jahre  1883  Vejas  eine 
Nachprüfung  der  Wall  ersehen  Versuche  an  und  gelangte  hie])ei  zu 
einigen  abweichenden  Resultaten:  so  dass  nach  Durchschneidung  der  peri- 
pherischen Nervenfasern  das  Spinalganglion  zu  Grunde  gehe  u.  A.  m. 
Vejas  schloss  aus  seinen  Versuchen,  dass  die  Waller'sche  Lehre  un- 
richtig sei. 

Aber  eine  von  Joseph  (bei  Gad)  angestellte  Nachprüfung  der 
Vejas'schen  ujid  Waller'schen  Versuche  an  Katzen  konnte  die  W^lller- 
sciien  Resultate  V(* ja s'  gegenüber  im  Wissentlichen  l)estiitigen.  Jedoch  in 
einem  Punkte  fand  er  eine  Abweichimg:  nämlich  bei  peripherischer  Durch- 
trennung des  Nerven  trat  stets  eine  partielle  Degeneration  des  Spinal- 
ganglions und  dei'  hinteren  W^urzel.  und  andererseits  bei  Durchschneidung 
der  hinteren  Wurzel  eine  ])artielle  Degeneration  der  Fasern  des  gemischten 
Nerven  ein.  Joseph  zieht  hieraus  den  Schluss:  es  gehen  vom  Rücken- 
mark eine  Anzahl  von  Fasern  direct  durch  das  Ganglion,  ohne  mit  den 
Zellen  desselben  in  Verlundung  zu  trettMi,  hindurch,  und  wenden  sich 
dann  der  Peripherie  zu.  Die  Ernährung  dieser  directen  Fasern  fiiulet 
anscheinend  von  den  Centraltheilen  aus  statt. 

Bezüglich  der  Frage,  inwieweit  die  Spinalganglien  für  <lie  peri- 
l)herischen  Gewebe  als  trophische  Centren  fungiren,  kommt  Joseph  zu 
dem  Schlüsse,  dass  keine  Thatsache  bisher  hiefür  spreche  und  widerlegt 
damit  Axmann,  welcher  den  Spinalganglit^n  trophische  Functionen  für 
die  Erhaltung  peripherischer  Gebilde  zugeschrieben  hatte.  Für  die 
sensiblen  Fasern,  abgesehen  von  den  erwähnten  das  Ganglion  durch- 
ziehenden directen  Bahnen,  stellt  das  Spinalganglion  allerdings  ein 
trophisches,  ihre  Integrität  wahrendes  Centinim  dar. 

Von  Friedländer.  Krause  u.  A.  ist  gezeigt  worden,  dass  nach 
l)eripherischen  Nerven  Verletzungen,  speciell  Amputationen,  eine  central- 
wärts  sich  «erstreckende  Degeneration  gewisser,  wahrscheinlich  sensibler 
NerveJi  eintritt.  Man  hat  daraus  geschlossen,  dass  die  sensiblen  Fasern 
in  der  Peripherie  trophische  Centren  besitzen  (die  Meissner  sehen  Tast- 
körperchen).  Sowohl  diese  Frage,  sowie  auch  das  Problem  des  trophischen 
Einflusses  der  Ganglienzellen  auf  die  Nervenfasern,  beziehungsweise 
Muskeln,  wird  näher  in  dem  dritten  Capitel :  Pathologische  Ajiatomie. 
anschhessend  an  die  Amputationsfrage,  erörtert  werden. 

Die  trophischen  Einflüsse  des  Rückenmarks  erstrecken  sich  nun 
nieht  blos  auf  die  Nerven  und  Muskeln,  sondern  auch  auf  die  ander- 
weitigen peripherischen  Gebilde.  Haut.  Gelenke  etc.  So  werdender 
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juiite  Decubitus  bei  Myelitis,  die  Gelenkveräiideningeu,  Mal  perforaiit. 
iit'i  Tabes  dorsalis.  die  Paiiaritieu  bei  Morvausclier  Krankheit,  Oedeiii 
IjHi  Syringoiiiyeli»*  mit  trophisehen  Functionen  des  Kückenmarks  in  Ver- 
bindung «rebracht.  Auch  hier  wird  hauptsäehlicli  die  vordere  «rrauc 
Substanz  bescliuldi<rt.  ohne  dass  bis  jetzt  ein  zwingender  Keweis  für  die 
truphisclic  Bedeutung  dersell)en  bezüglicli  der  peripherischen  Gebilde 
»rlirarht  wäre. 

In  UHuerer  Zeit  hat  Josej)!!  für  das  Vorhandensein  eigentlicher 
irttphischer  N(M*ven.  welche  nicht  identisdi  mit  den  vasomotorischen 
s»'ien,  eine  l^mze  gelu'ochen.  Er  fand,  dass  man  bei  Katzen  das  Spiual- 
gjinglion  des  zweiteji  Halsnerven  mit  gleich  langen  Stücken  der  hinteren 
und  vorderen  Wurzel,  sowie  einem  Stück  des  Xerveiistammes  exstirpirt. 
uach  Verlauf  von  5 — 27  Tagen,  iui  Durchschnitt  nach  10  Tagen,  an 
ein.-innscripten  20 — 50-Pfennigstück  grossen  Stellen  ehie  vollkommene 
Kahlheit  ehitrat.  Die  Flecken  sind  von  rundlicther  oder  ovaler  (lestalt. 
gn*nzen  sieh  scharf  ab  und  gehören  dem  Ausbreitungsgebiet  des  dm*ch- 
M'hnittenen  Nerven  an.  Joseph  glaubt  alle  nicht  nervösen  Ursachen 
(Tnuuna.  Parasiten  etc.)  ausschliessen  zu  können  und  von  den  in  Frage 
kemiUHnden  nervösen  Einflüssen  auch  die  vasomotorischen.  Denn  abgesehen 
davon,  dass  bei  der  histologischen  Durchforschung  dei*  Haut  eine  Ver- 
änderung der  (lefasse  sich  nicht  erweisen  liess,  stützt  sich  Joseph  auf 
den  von  (iaskell  er])rachten  Nachweis,  dass  bei  ih^n  Säugethieren  vaso- 
nrntorische  Nerven  das  Jfückenmark  nur  zwischen  dem  zweiten  Brust-  und 
ilem  zweiten  Lendeunenen  verlassen.  Der  Umstand,  <lass  der  Haarschwund 
nieht  über  das  ganze  Ausbreitungsgebi<4  des  geschädigten  Nerven  hin 
♦Tfolgt.  erklärt  Joseph  aus  der  Türckschen  Lehre  von  dem  »gemehi- 
schaftlieh':  (seitens  verschiedener  Nerven}  und  »ausschliessend«  inni*r- 
\ii1en  Hautb»'zirken,  welcher  auch  für  die  trophisehen  Nerven  als  giltig 
liKrachtet  werden  könne. 

Die  Josephschen  Untersuchungen  sind  nicht  ohne  Gegner  geblieben. 
Man  hat  eingewendet,  dass  der  Haarschwund  nach  dem  in  Ifede  stehenden 
Eingriff  nur  in  einem  Theil  der  Fälle  eintrete:  ferner,  dass  doch  das 
F»'hlen  vasomotorischer  Nerven  in  den  durchschnittenen  Nerven  innner- 
hin  nicht  strict  bewiesen  sei. 

Eine  Entscheidung  in  der  Fnige  der  trophisehen  Nerven  und  der 
UHuropanilytischen  Entzündung  ist  noch  nicht  erfolgt  und  gerade  jetzt 
wird  dies  Problem  wieder  von  mehreren  Seiten  eifrig  studirt.  Für  die 
Muskeln  und  Drüsen  ist  der  trophische  EinHuss  centrifugal  leitender 
Nerven  enviesen.  Hezüglieh  der  übrigen  Gewebe  sind  die  klinisehen 
und  pathologisch -anatomischen  Thatsachen  nicht  so  beschaffen. 
iia«vs  sie  die  Annahme  specifischer  trophischer  Nerven  erfordr^rn. 
Vi*'lniehr  konunen  wir  hier  mit  der  Vorstellung  aus.  dass  die  Kegulirung 
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der  Nutrition  durch  die  Gefässnerven  erfolge  (Nothnagel),  welche 
reflectorisch  von  den  die  Sensibilität  leitenden  Nerven  be- 
einflusst  werden;  durch  diesen  Eeflexmechanismus  geschieht  die  An- 
passung der  Ernährung  an  die  localen  äusseren  und  inneren  Bedingungen. 
Auch  diese  Vorstellung  ist  keineswegs  bewiesen,  wenn  auch  durch 
einige  Thatsachen  gestützt  (Marinesco  et  Serieux).  Näheres  siehe  drittes 
Capitel:  Symptomatologie,  Trophische  Störungen. 


Zur  Physiologie  der  Spinalganglien. 

Die  Fmge  nach  den  trophi sehen  Functionen  der  Spinalganglien 
für  die  Gewebe  ist  noch  immer  nicht  gelöst.  Für  das  Bestehen  solcher 
Functionen  schien  die  Thatsache  zu  sprechen,  dass  bei  Herpes  Zoster 
Veränderungen  der  Spinalganglien  gefunden  worden  sind.  Es  ist  jedo(jh 
wieder  zweifelhaft  geworden,  ob  diese  nicht  vielleicht  blos  secundärer 
Natur  und  durch  eine  Neuritis  der  sensiblen  Nerven  veranlasst  sind 
(Curschmann  und  Eisenlohr).  lieber  die  Joseph'schen  Versuche 
siehe  oben. 

Gaule  hat  beim  Frosch  nach  Verletzung  der  Spinalganglien  eigen- 
thümHche  trophische  Veränderungen  der  Haut,  beim  Kaninchen  Blutungen 
in  den  Muskeln  beobachtet.  Der  Zusammenhang  der  Erscheinungen  ist 
noch  nicht  ganz  klargestellt  und  ein  definitives  Urtheil  daher  noch  nicht 
zu  fallen. 

Die  Cerebrospinalflüssigkeit. 

Die  Cerebrospinalflüssigkeit  (Liquor  cerebrospinalis)  be- 
findet sich,  wie  bereits  im  Capitel  »Anatomie«  bemerkt  ist,  in  dem 
maschigen  Gewebe  der  Arachnoidea  und  dem  Subarachnoidalraum  und 
communicirt  einerseits  mit  dem  Liquor  cerebrospinalis  der  Hirnventrikel 
und  der  SubarachnoidaJräume  des  Gehirns,  andererseits  mit  den  Scheiden- 
und  Lymphbahnen  der  a})geheuden  NeiTenwurzeln.  Es  findet  in  dieser 
Flüssigkeit  eine  doppelte  Strömung,  sowohl  vom  Rückenmark  nach  dem 
Gehirn  hin  wie  in  umgekehrter  Richtung  statt;  ausserdem  eine  solche 
von  den  Nervenscheiden  her,  l)eziehungsweise  in  dieselben  hinein.  Dem- 
gemäss  findet  sich  bei  Hydrocephalus  auch  die  Spinalflüssigkeit  vermehrt, 
auf  welchem  Umstände  die  Quincke'sche  Lumbalpunction  beruht.  Die 
Cerebrospinalflüssigkeit  ist  ».Mue  klare  alkalische  Flüssigkeit,  welche  sich 
durch  ilu-en  sehr  geringen  Gehalt  an  festen  Bestandtheilen  auszeichnet; 
sie  ist  viel  weniger  coiicentrirt  als  Lymphe  und  enthält  kaum  17o 
fester  Stoffe;  circa  O'ö — 0-277o  Eiweisskörper,  vorheiTSchend  Globulin, 
wenig  Albumin  und  Fibrinogen. 
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Die  Menge  der  Flüssigkeit  findet  sich  bei  Spina  bifida,  bei  all- 
gemeinen Stauungszuständen,  Hirntumor.  Hydrocephalus,  Meningitis 
tuberculosa  stark  vermehrt. 

Der  Druck,  welcher  in  der  Cerebrospinalüüssigkeit  unter  natürlichen 
Bedingungen  herrscht,  ist  positiv,  aber  nicht  besonders  hoch  (nach 
Leyden  im  Schädel  =  10 — 11  cm^  Wasser). 

Ob  dem  Liquor  krankhafter  Weise  ein  erhöhter  Druck  zukommen 
könne,  ist  Gegenstand  eines  Streites  bei  der  Hirndruckfrage  geworden. 
Adamkiewicz  meinte  gegen  v.  Bergmann,  eine  solche  erhöhte 
Spannung  könne  es  nicht  geben,  weil  die  Flüssigkeit  eben  in  die  Lymph- 
bahnen, Nervenscheiden  und  Venen  abfliesse.  Allein  es  ist  genugsam 
erwiesen,  dass  bei  Hydrocephalus  u.  s.  w.  der  Liquor  bei  der  Eröffnung 
(Ifs  Duralraumes  unter  messbar  erhöhtem  Druck  herausspritzt. 

Die  Cerebrospinalflüssigkeit  ist  von  grosser  hydrostatischer  Be- 
deutmig  für  das  Centralnervensystem:  fliesst  sie  bei  zufälligen  Verletzungen 
oder  Operationen  ab,  so  kommt  es  zu  erheblichen  nervösen  Störungen 
und  eventuell  zu  Hirnblutungen.  Dieser  Umstand  ist  bei  der  Rücken- 
marks-Chirurgie zu  beachten. 


Lejd«n  a.  6oldieb«ider,  Rückenmark. 


Drittes  Capitel. 

Allgemeine  pathologische  Anatomie  des 

Rückenmarks. 

I.  Patbologisch-anatomische  Unterauchung  des  Rückenmarks. 

• 

Die  Untorsiiclumg  des  Organes  in  frischem  Zustande  durch  Zer- 
zupfen beziehungsweise  Abstreichen  gibt  oft  wichtige  Aufklärungen; 
namentlich  geben  sich  die  fettige  Degeneration  der  Nervenfasern,  QueUungs- 
zustände  derselben  und  der  Ganglienzellen,  das  Vorhandensein  von  Körnchen- 
zellen, die  Veränderungen  der  Gefässe  bei  frischer  Untersuchung  gut 
zu  erkennen.  Weniger  dagegen  die  feineren  Verhältnisse  der  Ganglien- 
zellen und  der  Neuroglia.  welche  erst  nach  der  Erhärtung  gut  zu  ver- 
folgen sind.  Ausser  in  physiologischer  Kochsalzlösung  empfiehlt  sich  auch 
die  Untersuchung  in  Essigsäure  und  besonders  Kali-  oder  Natronlauge. 
Eine  bedeutende  Aufhellung  wird  durch  Zusatz  von  Glycerin  erzielt. 

Wenn  auch  die  frische  Untersuchung  immer  noch  von  grossem 
Werth  ist,  so  haben  sich  doch  die  Fortschritte  in  der  Erkenntniss  der 
pathologischen  Anatomie  der  Eückenmarkskrankheiten  eng  an  die  Ent- 
wicklung der  Fixinings-,  Erhärtungs-  und  mikroskopischen  Untersuchungs- 
methoden angeschlossen.  Von  grundlegender  Bedeutung  war  die  Ein- 
führung der  Chromsäure  (Hannover),  beziehungsweise  der  chromsauren 
Salze  als  Fixirungsmittel.  Am  meisten  ist  die  Müller' sehe  Flüssigkeit 
(10  Theile  doppeltchromsaures  Kali,  5  Theile  schwefelsaures  Natron  auf 
500  Theile  Wasser),  sowie  eine  Lösung  von  doppeltchromsaurem  Kali 
allein  in  Gebrauch:  weniger  das  doppeltchromsaure  Ammoniak  und  die 
( 'hromsäure  selbst. 

Eecht  zweckmässig  ist  es,  das  Organ  zunächst  in  l^o^g^  Lösung 
von  doppeltchromsaurem  Kali  zu  bringen  und  weiterhin  beim  Wechseln 
der  Flüssigkeit  die  Concentration  zu  verstärken,  bis  zu  2V2  bis  37o- 
.ledoch  auch  bei  Anwendung  der  gewöhnlichen  Müller  sehen  Flüssig- 
keit von  Anfang  an  erhält  man  recht  gute  Erhärtungen.  Es  ist  unter 
allen  Umständen   von  Wichtigkeit,    namentlich    in   der   ersten  Zeit,    die 
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Flü.ssigktMt  häufig  zu  wechseln.  Das  Rückoiiinark  wird,  nachdem  di«*  Dura 
vorn  und  hinten  eröffn<*t  und  nacli  den  SeitiMi  zuriickgeschlaji^en.  bezie- 
hun«rsweise  zum  Theil  abgeschnitten  worden  ist,  und  nachdem  rine  Reihe 
\nn  Dun-hschnitten  durch  die  Rückenmarkssubstanz  angelegt  W(»rden  sind, 
in  ein«»ni  möglichst  geräumigen  cylindrischen,  mit  <lei'  Flüssigkeit  getlüllten 
(letlLsse  aufgehängt.  Bis  zur  genügenden  ErJiäi'tung  vergeht  ein  Zeitmum 
von  i'twa  2 — 4  Monaten.  Die  zuerst  wegen  der  VVeicliheit  drs,  Organs 
in  grossen  Zwischenräum«^n  angelegten  Durchschnitte  nn'isseii  weiterhin, 
uütl  zwar  mögliehst  frühzeitig  verviehaltigt  werden,  bis  schlii'sslicli  das. 
Rückenmark  in  StÜ4*ke  von  1 — 2  cm  Ijänge  zerlegt  ist.  Tuter  zunehmender 
Erhärtung  nimmt  die  nervöse  Subst^mz  eine  grünliche  Färbung  an  und 
diftVn'Uzirt  sich  scharf  von  den  erkrankten  Partien.  wehdK»  hell  erscheinen. 
Der  M<»thodr  kommt  also  neben  der  guttMi  (Jonservinnig  der  Gewebsbestand- 
rheilr  noch  der  Vortheil  zu,  dass  man  die  Ausbreitung  pathologischer 
Proct»ssi»  schon  makroskopisch,  beziehungswiMse  mittelst  der  J.oupe  vor- 
treflflii-h  beobachten  kann.  Durch  Einstellung  in  den  Brütofen  kann  man 
die  Härtung  wesentlich  beschleunigen:  jedoch  ist  im  Allgemeinen  die 
langsame  Erhärtung  bei  gewöhnlicher  Temperatur  voiv.uzielien. 

Ausser  den  Lösungen  von  Chromsalzen  werden  auch  and«»re  Flüssig- 
keiten hie  un<l  da  zur  Färbung  des  Rückenmarks  verwendi^t:  so  die 
Erlitzky'sdie  Mischung  (5  Theile  doppelteh romsaures  Kali,  1  Tlieil 
schwHf«»lsaures  Kupferoxyd,  200  Theile  Wasser),  welche  schnell  härtet, 
aber  leiidit  Niederschläge  eraeugt:  Salpetersäure  (für  sehr  kleine 
Stücke). 

Tm  dir  Structurverhältnisse,  namentlich  der  Zellen,  mit  besonderer 
Schärfe  und  Naturtreue  zu  erhalten,  sind  gewisse»  Fixirungsmittel  im  G(?- 
braurh:  so  der  Alkohol,  welcher  aber  mancherlei  Nachtheile  hat:  vor 
Allem  Flemming'sche  Lösung  und  Sublimat. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  kann  man  nun  so  vtu'iiehmen. 
das<  man  von  dem  schnitttahig  gewordenen  (Organe  Rasirmesserschnitte 
••ntnimmt  und  nach  der  älteren  (Marke'sdien  Methode  in  Oel  (^Terpen- 
tinöl i  oder,  was  j(»tzt  gebräuchlicher  ist,  in  Glycerin  aufhellt;  meist  aber 
bedient  man  sich  jetzt  zur  Erai^^ung  teinerer  und  gleicli massigerer 
Schnitte  der  MikrotA)me.  welch(»  no<-h  den  Voi*theil  gewähren,  dass  man 
leicht  un«l  bequem  Schnittserien  herstellen  kann.  Um  die  Substanz  für 
das  Schneiden  mit  dem  Mikrotom  vorzul)ereiten,  müssen  die  Stücken  in 
Alkohol  nachgehärtet  und  dann  dem  EinbettungsviTfahren  unterworfen 
werden.   Man   bringt   sie  zuerst   tVir  1 — 2  Tage    in  üOVoig^^n,  dann   iiir 

niehrere  Tage  in  TOVo'?^^*  SOVo^I^^ia?  907üJr?^'i^'  967oig<'J*-  schliesslich 
in  absoluten  Alkohol.  Während  dieser  Zeit  stellt  man  die  (iiäser  zweck- 
mässig im  DunkeUi  auf,  weil  sich  am  Lichte  gelegentlich  Niederschläge 
bilden  CR,  Virchow). 

6* 


Q\i  I.  Putkologineli-unatouiische  Untersuchung  des  Kückenmarks. 

Für  die»  Einbettung  wird  jetzt  meist  Celloidin  vor  Paraffin  bevoraugt. 
Handelt  ♦»s  sich  darum,  ausserordentlich  dünne  Schnitte  zu  bekommen, 
so  ist  jedoch  Paraffin  vorzuziehen. 

Sehr  wichtig  ist  es,  das  Etickenuiark  möglichst  frisch  zu  erhalten. 
Je  frischer  es  ist,  desto  ))esser  erhärtet  es.  —  Erki-ankte  Bückenmarke, 
namentlich  krankhaft  erweiclitis  müssen  mit  besonderer  Sorgfalt  behan- 
delt werden  und  erlangen  auch  dann  unter  Umständen  keinen  sehr  gut 
schnittfähigen  Zustand.  Das  Zerbröckeln  oder  Zeireissen  der  Substanz  auf 
der  Messerklinge  kann  durch  Bestreichen  der  Schnittfläche  mit  gutem 
Collodium  vermindert  werd(»n. 

Unter  den  jetzt  zahlreichen  Färbemethoden  ninnnt  die  älteste,  dje 
Carminfiirbung,  immer  noch  einen  der  vornehmsten  Plätze  ein.  Man 
verwendet  meist  das  Ammoniakcarmin.  Dasselbe  färbt  die  Achsen- 
cylinder,  Ganglienzellen,  Glia  und  Epithelzellen  roth.  Degenerirte  Partien 
erscheinen  stärker  roth  gefärbt  als  normale,  so  dass  man  auch  bei  makro- 
skopischer Betrachtung  die  Ausdehnung  der  Degeneration  an  Carmin- 
präparaten  gut  beobachten  kann.  Sehr  zweckmässig  ist  auch  die  Verwendung 
des  Urancarmins.  Boraxcarmin.  Lithioncarmin,  Alauncarmin  ergeben  gleich- 
zeitig eine  Kemfärbung.  Sehr  distincte  Bilder  erhält  man  mittelst  Picro- 
carmin,  welches  eine  Doppelfärbung  ei*zeugt.  Die  beste  Kemfärbung 
erzielt  man  mittelst  Häraatoxyün,  das  in  verschiedenen  Zusammensetzungen 
angewendet  und  häufig  mit  Carmin  combinirt  wird. 

Uebrigens  ist  auch  die  Betrachtung  des  ungefärbten,  in  Giycerin 
eingelegten  Schnittes  nicht  zu  verabsäumen:  namentlich  Degenemtionen 
treten  dabei  sehr  scharf  hervoj*. 

Von  grossem  Ehifluss  auf  die  Fortentwicklung  unserer  Kenntnisse 
über  die  Eückenmarkserkrankungen  ist  die  Ausbildung  der  Methoden  der 
Markscheidefärbung,  welche  wir  besonders  Weigert  verdanken,  dessen 
Kupfer-Hämatoxylinmethode  die  voraüglichste  für  diesen  Zweck  ist.  Nach 
vorhergegangener  Kupferbeize  kommen  die  Präparate,  welche  in  Chrom 
gelegen  haben  müssen,  in  eine  Hämatoxylinlösuug  und  werden  weiterhin 
durch  eine  Entfärbungsflüssigkeit  difl'erenzirt.  Durch  diese  Methode  ist 
die  frühere  gleichfalls  von  Weigert  angegebene  Färbung  der  markhal- 
tigen  Nervenfiisern  mit  Säurefuchsin  ganz  verdrängt  worden.  Durch  Pal 
hat  die  Weigert* sehe  Hämatoxylinmethode  eine  viel  verwendete  Modifi- 
cation  erfahren;  die  nach  Pal  gefertigten  Präpimite  können,  besser  als 
die  Weigert' sehen,  mit  Carmin,  Picrocarmin  u.  s.  w.  nachgefärbt  werden 
und  ergeben  dann  sehr  elegante  Bilder.  Auch  von  Anderen  sind  Modi- 
ficationen  der  Weigert' sehen  Methode  angegeben  worden.  Ferner  ist 
liier  die  Salfraninfärbung  von  Adamkiewicz  erwähnenswerth. 

Die  Weigert'sche  Färbung  deckt  ungemein  reiche  Details  der 
Faserung  auf;  die  feinen  Fasern  an  der  Spitze  des  Hinterhoms  (Lissauer'sche 
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Randzono)  sind  mit  ihrer  Hilfe  entdeckt  worden.  Sie  lässt  femer  sehr  präg- 
nant Degenerationszustände  erkennen. 

Die  Färbung  der  Achsencylinder  wird  mit  Carmin  eine  recht 
dentliehe;  allein  da  dieser  Stoff  auch  die  Zwischensubstanz  färbt,  so  ge- 
stattet die  Carminförbung  kein  sicheres  Unterscheiden  der  Achsen- 
cylinder von  Bindegewebsfasern.  Dieser  Zwe<*k  wird  durch  die  Freud'sche 
(xoldlarbung,  die  üpson  sehe  Goldförbung,  die  neuerdings  wieder  in  modi- 
licirter  Fonn  in  Gebrauch  gezogene  alte  Anilinblaurärbung  (Stroebe) 
erreicht.  Auch  Nigrosin  gibt  eine  gute,  wenn  auch  nicht  specifische 
Färbung  der  Achsencylinder.  Sehr  vollendetes  leistet  die  van  Gieson* sehe 
Färbung  mit  Hämatoxylin,  Pikrinsäure,  Säurefuchsin,  welche»  wegen  ihrer 
scharfen  DiflFerenzirung  der  Gewebe  eine  ausgebreitete  Verwendung  gestattet. 

Bezüglich  der  Darstellung  der  Ganglienzellen  sind  namentlich 
in  neuester  Zeit  erhebliche  Fortschritte  gemacht  worden.  Welchen  ge- 
waltigen Einfluss  die  Silber-,  beziehungsweise  Sublimatmethoden  von 
Golgi  und  Eamon  y  Cajal  auf  die  Fortbildung  unserer  Kenntnisse  von 
dem  Faserverlauf  und  dem  Bau  der  Ganglienzellen  ausgeübt  haben,  ist 
bekannt.  Jedoch  haben  diese  Methoden,  beziehungsweise  ihre  Modifica- 
tionen  für  pathologische  Untersuchungen  noch  wenig  Verwendung  ge- 
funden, sind  auch  in  ihrer  jetzigen  Form  kaum  dazu  geeignet.  Sehr 
werthvoU  ftr  die  Erkennung  feinster  pathologischer  Veränderungen  an 
den  Ganglienzellen  sind,  wie  es  scheint,  die  XissTschen  Methoden, 
namentlich  die  neuere  mit  Methylenblau.  Kos  in  hat  das  Ehrlich' sehe 
Triacidgt»misch,  welches  für  die  Färbung  der  Blutköqjerchen  so  hervor- 
ragendes leistet,  hl  einer  gewissen  Modification  für  die  Behandlung  von 
Rücken markspräparaten  mit  Erfolg  verwendet. 

Eine  werthvoUe  Bereicherung  hat  die  Technik  dcM*  i)athologischen 
Untersuchung  in  neuerer  Zeit  durch  die  Marchi'sche  Osmiumuiethode 
erfahren,  welche  in  sehr  empfindlicher  Weise  frischere  degenerative  Ver- 
änderungen der  Nervenfasern  durch  Schwarzfarbung  zur  Anschauung  bringt. 

Mit  der  Färbung  der  Neuroglia  hat  sich  in  neuerer  Zeit  neben 
Anderen  besonders  Weigert  emgehend  beschäftigt;  eine  allgemeine  Ver- 
wendung besonderer  Methoden  für  diesen  Zweck  findet  jedoch  noch 
nicht  statt. 

IL  Makroskopische  Veränderungen.'^) 

d)  Hyperämie  und  Anämie.  Wie  der  Zustand  der  GetVissfüllung 
im  Rflckenmarke  zu  Lebzeiten  gewesen,   lässt  sich   an   der  Leiche  sehr 

*)  Die  pathologische  Anatomie  der  Dum  und  Pia  mater  siehe  bei  den  Erkran- 
kungen derselben.  Ebenso  wird  die  pathologische  Anatomie  der  poripheri sehen  Nerven 
und  Maskeln  in  den  bezüglichen  speciellen  Capiteln  abgehandelt  werdon. 
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schwer  beurtlKMlen.  Viel  grössere  Diflferenzen  nämlich  als  die  Circulations- 
verhältnisse  bei  Lebzeiten  hervorbringen,  bedingt  die  Schwerkraft  im 
todten  Körper.  Da  die  Leichen  meist  auf  den  Rücken  gelegt  werden,  so 
findet  eine  Hypostase  des  Blutes  nach  dem  Bückenmark  und  besonders  den 
unteren  und  hinteren  Theilen  statt.  L^mgekehrt,  wenn  die  Leiche  auf  den 
Bauch  gelagert  war,  finden  wir  das  Rückenmark  blass,  blutleer.  Hieraus 
folgt,  dfiss  Differenzen  der  Blutfülle  mit  grosser  Vorsicht  zu  beurtheilen 
sind  und  ein  erhebliches  Gewicht  auf  dieselben  in  der  Regel  nicht  zu 
legen  ist. 

b)  Blutungen.  Kommen  als  capilläre  punktförmige  oder  auch  als 
grössere  Blutergüsse  vor.  Bei  älteren  Blutungen  findet  man  gelbe  und 
bräunliche  Pigmentirungen,  welche  durch  den  veränderten  Blutfarbstoff 
bedingt  sind.  Auch  Erweichungen  können  sich  bilden.  Die  capillären 
Blutungen  treten  mikroskopisch  besonders  gut  bei  Triacidfärbung 
(Ehrlich-Rosin,  Biondi)  hervor. 

c)  Abweichungen  der  Consistenz.  Das  normale  Rückenmark  ist 
von  derb-elastischer  (-onsistenz,  und  zwar  ist  dieselbe  im  Brusttheil  am  ge- 
ringsten, im  Lendentheil  am  grössten.  Geringe  Grade  von  Erweichung  der 
Rückenmarkssubstanz  sind  mit  Vorsicht  zu  beurtheilen,  da  nach  dem  Tode 
sehr  leicht  eine  Durchtränkung  des  Gewebes  mit  der  Spinalflüssigkeit  ein- 
tritt; beim  Durchschneiden  (|uillt  dann  das  Mark  über  die  Schnittfläche 
(Myelomalacia  alba).  Eine  derartige  Erweichung  kann  also  rein  cadaveröser 
Xatur  sein.  Am  leichtesten  erweicht  der  Brusttheil,  während  das  Hals- 
uud  Lendenmark  wegen  ihrer  grösseren  Derbheit  widerstandsfähiger  sind. 
Erhebliche  Grade  von  Erweichung  sind,  falls  es  sich  nicht  um  vor- 
geschrittene Fäulniss  handelt,  als  pathologisch  anzusehen;  jedoch  erfordert 
der  sichere  Nachweis  mikioskopische  Untersuchung.  Die  Erweichung 
kommt  in  verschiedenen  Formen  vor,  als  »weisse«,  als  >rothe«,  als 
»gelbe*. 

Zunahme  der  Consistenz,  Verhärtung  des  Rückenmarks  wird  als 
Sklerose  bezeichnet.  Die  sklerotischen  Partien  sind  von  graugelbUcher, 
gmuröthlicher  bis  rauchgrauer  Färbung  und  sinken  auf  der  Schnittfläche 
ein.  Bei  der  Sklerose»  ist  im  Allgemeinen  die  Nervensubstanz  atrophirt, 
(las  Bindegewebe  vermehrt. 

d)  Abweichungen  der  Farbe.  Kleine  Farbennuancen  haben 
keine  Bedeutung.  Zuweilen  ist  das  Gewebe  der  weissen  Substanz  mehr 
röthlich  oder  gelblich  und  das  der  grauen  Substanz  grauroth  oder  dunkel- 
grau etc.  Auch  undeutlich  graue  Färbung  in  den  weissen  Strängen  wird 
gelegentlich  wahrgenommen,  ohne  dass  ein  pathologischer  Process  vor- 
liegt, abhängig  von  schräger  Richtung  des  Schnittes,  von  schiefer  Be- 
leuchtung u.  s.  w.    Erheblichere  Farbenunterschiede  sind  jedoch  immer 
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wichtig:  ruthe  Färbung  bei  Hümorrhagien,  golbc  boi  Erweichung,  gmuc 
bei  Sklerose  und  Atrophien. 

Im  Uebrigen  gehen  die  pathologischen  Processe  im  Etickenmtirk 
keineswegs  immer  mit  Veränderungen  der  Farbe  und  Consistenz  einher, 
so  dass  die  Abwesenheit  eines  makroskopisch-pathologischen  Befundes 
durchaus  nicht  einen  Schluss  auf  normales  Verhalten  des  Rückenmarks 
erlaubt. 

e)  Abweichungen  der  Form  und  Bildung.  Die  Grösse  und 
Dicke  des  Kückenmarks  schwankt  in  gewissen  Grenzen.  Die  graue  Sub- 
stanz zeigt  gelegentlich  Bildungsanomahen:  Verdopplung  des  Vorder- 
honis.  Heterotopie.  Auch  ])o[)pelbildimg  des  Rückenmarks  überhaupt  ist 
beschi'ieben  worden. 

Von  Ira  van  Gieson  sind  die  meisten  dieser  Fälle  als  Kunst- 
producte  nachgewiesen  word<»n,  entstanden  durch  Beschädigung  der 
Bückenmarkssubstanz  beim  OeflFnen  der  Wirbelsäule. 

Asymmetrien  des  Quej*schnittes  können  durch  Schrumjyfung  gewisser 
einz«»lner  Theile  (Markstränge.  Vorderhorn  etc.)  zu  Shiude  kommen. 

Als  angeborene  Abnormität(»n  d<»r  Anlage»  des  Kückenmarks 
kommen  vor: 

Fehlen  des  Rückt^nmarks  (Amyelic). 

Fehlen  oder  mangelhafte  Ausbildung  g<'wisser  Leitungs- 
bahnen. So  kann  di(»  Ausbildung  der  Pynimidenbahnen  (MUc  unvoll- 
ständige sein,  wemi  während  der  fötal(»n  Entwicklung  eine  schwere 
Störung  in  der  Bildung  des  Grosshirns  eingetreten  ist.  Die»  mangelhafle 
Ausbildung,  sei  (»s  der  weissen,  sei  es  der  grauen  Substanz  des  Rücken- 
marks, bedingt  einen  verkleinerten  Zustand  des  ganzen  Rückenmarks: 
Mikromyelie.  welche  zur  Mikrocephalie  in  Beziehung  stellt.  Auch 
eine  allseitige  Verkleinerung  d(^s  Rückenmarks  ohne  besondere  Ik'vorzugung 
bestimmter  Theile  dc^sselben  konunt  vor.  Nonne  fand  einen  solchen 
Zustand  anscheinend  als  fauiiliäre  Anlage;  in  den  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln  bestand  ein  abnormer  Reichthum  an  feinen  Fasern. 

Am  ('entralcanal  kommt  angeborene  Erweiterung  (Hydro- 
myeliej,  Divertikelbildung,  Verdopplung  in  gewissen  Abschnitten 
vor.  Näheres  über  die  Abnormitäten  des  (Nmtralcanals  si^'he  im  speciellen 
Theil  bei  Svringomvelir. 

Auch  Verdopplung  des  ganzen  Rückenmarks  iDiplomyelie)  ist 
l)eobachtet  worden,  und  zwar  bei  den  Fällen  von  Doppelbildung  der 
Wirbelsäule;  für  sich,  (»hm»  Spaltung  der  Wirbelsäule,  ist  diese  Miss- 
bildnng  beim  Menschen  äusserst  selten. 

Auf  die  Spina  bifida  und  die  damit  zusammenhängenden  Miss- 
bildungen des  Rückenmarks,  beziehungsweise  seiner  Häute  soll  hier  nicht 
nülier  eingegangen  werden. 
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Nach  Adamkiewicz  fehlen  sehr  häufig  heim  Menschen  einzelne  Eückon- 
niarkswurzeln,  und  zwar,  wie  es  scheint,  nur  im  Dorsaltheil.  Vorwiegend 
findet  sich  der  Dcfect  auf  der  rechten  Seite.  Meist  handelt  es  sich  um  eine 
vordere  Wurzel,  seltener  um  eine  hintere  oder  um  eine  hintere  und  vordere 
Wurzel  zugleich. 


TU.  Miki'oskopische  Veränderungen. 

a)  Nervenfasern. 

Die  Proeesse,  durch  welche  die  Nervenfasern  des  Rückenmarks  zu 
Grunde  gehen,  stellen  sich  in  zwei  verschiedenen  Formen  dar:  bei  der 
einen  handelt  es  sich  von  vorneherein  um  eine  Atrophie  der  Substanz, 
bei  der  anderen  kommt  es  zunächst  zu  einer  Vergrösserung  (An- 
schwellung) der  Faser,  welche  von  Auflösung  gefolgt  wird.  Der  letzt- 
genannte Vorgang  entwickelt  sich  so,  dass  anfänglich  der  Achsencylinder 
vergrössert  erscheint.  Die  Vergrösserung  kann  einen  hohen  Grad  an- 
nehmen, so  dass  der  Durchmesser  des  Ach sency linders  auf  das  Zehn- 
l)is  Zwölffache  des  Nonnalen  wächst. 

Diese  Anschwellung  betrifft  die  Nervenfaser  nicht  in  ilu-er  ganzen 
Jiänge,  sondern  einzelne  Abschnitte,  so  dass  dieselben  auf  dem  Längs- 
schnitt streckenweise  spindelförmig  verdickt  erscheinen.  Indem  die  Ver- 
grösserung sich  auch  auf  die  Längenausdehnung  erstreckt,  kommt  es 
zur  Schlängelung,  welche  unter  umständen  bis  zu  einer  spiraligen  Ver- 
lagerung des  Achsencylinders  gehen  kann.  Dieser  Zustand  der  Volums- 
zunahme des  Achsencylinders  ist  von  Manchen  als  Hypertrophie  be- 
zeichnet worden ;  es  handelt  sich  jedoch  um  einen  Quellungszustand,  viel- 
leicht auch  in  manchen  Fällen  um  eine  entzündliche  »trübe  Schwellung«. 
Unter  Umständen  können  ähnliche  Quellungen  auch  durch  cadaveröse 
Veränderung  erzeugt  sein.  Die  Substanz  des  Achsencylinders  büsst  bei 
dieser  Veränderung  an  Färbbarkeit  ein,  und  zwar  um  so  mehr,  je  grösser 
das  Volumen  wird,  so  dass  er  in  Carmin-  und  Pikrocarmin-Präparaten 
blassroth  und  schliesslich  kaum  noch  gefärbt  erscheint;  bei  geringeren 
Graden  von  Schwellung  ist  noch  eine  ziemlich  satte  Eothfärbung  zu  sehen. 
Der  geschwollene  Achsencylinder  sieht  völlig  homogen  und  zuweilen  wie 
mit  einem  leichten  Glanz  bekleidet  aus.  Bei  Weigert'scher  Färbung  er- 
scheint er  gelblich.  Auf  dem  Querschnitt  ist  er  nmd  oder  ein  wenig 
unregelmässig  (vielleicht  durch  die  Härtung).  Die  geschwollenen  Achsen- 
cylinder liegen  sehr  häufig  in  kleinen  kreisförmigen  Gruppen  bei  einander. 

Die  Markscheide  ist  bei  geringer  Schwellung  unverändert:  sie  wird 
durch  den  vergrösserten  Achsencylinder  ausgedehnt  und  verdünnt,  ohne 
zunächst  merkliche  Veränderungen  ihrer  Structur  oder  Färbbarkeit  er- 
kennen zu  lassen.  Nur  die  concentrischo  Ringelung  ist  undeutlicher. 
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Mit  zunehmender  Schwellung  wird  die  Markscheide  immer  dünner; 
sie  umkleidet  den  kolossalen  Achseneylinder  nur  als  ein  dünner  Saum, 
um  schliesslich  ganz  zu  verschwinden.  Es  tritt  jedenfalls  ein  Zerfall  dei 
Markscheide  mit  Bildung  von  freiem  Myelin  ein.  Näheres  über  die  Vor- 
^nge  bei  dem  Schwinden  derselben  kennen  wir  nicht. 

Als  Endzustand  resultirt  somit,  dass  der  Achseneylinder  allein  übrig 
bleibt  und  auf  dem  Querschnitt  gesehen  als  grosser  laindlicher  blasser 
Köri>er  die  stark  erweiterte  Neurogliamasehe  erfüllt. 

Der  Process  geht  jedoch  noch  weiter,  indem  nunmehr  die  Substanz 
dps  Achsencvlinders  immer  blasser  und  zarter  wird,  Vacuolen  bekommt, 
in  Bröckel  zerfallt  und  schliesslich  ganz  einschmilzt,  so  dass  eine  l(»«»rc. 
(lewebsmasche  übrig  bleibt. 

Im  weiteren  Verlaufe  treten  nun  Zellen  auf,  welch(^  sich  mit  dmi 
/.«•rfallenen  Nervenmaterial  beladen  (Körnchenzellen,  s.  dort). 

Wii»  schon  bemerkt,  ist  die  Anschwellung  des  Achsencylinders  k(Mii 
>:ich«*n»s  Z»»ichen  (»iner  bestehenden  Entzündung:  vielmehr  können  alle  Ent- 
zündimgserscheinungen  fehlen.  Nach  den  Versuchen  von  Schmaus. 
Rumpf  etc.  nehmen  die  Achseneylinder  auch  lediglich  durch  Quellung 
tliesen  Zustand  an.  Die  Schwellung  der  Achseneylinder  findet  sich  so- 
wohl unter  Bedingungen,  wo  es  zu  passiver  Durchtränkung  und  Maceration 
derselben  kommt  (Oedem  des  Rückenmarks,  Trennung  vom  trophischen 
(Vntnim).  als  auch  bei  Myelitis. 

Wirkliche  Hypertrophie  der  Nervenfasern  beobachtet  man  innerhalb 
«wler  in  der  Umgebung  von  atrophischen  Stellen:  so  bei  multipler 
Sklerose. 

Die  Atrophie  der  Nervenfasern  kommt  theils  als  einfache 
Atrophie  vor,  bei  welcher  tiefere  Veränderungen  der  Structur  fehh^n. 
rheils  in  einer  degenerativen  Form,  bei  welcher  sie  mit  Zerklüftung 
•les  Markes  und  fettiger  Degeneration  verbunden  ist. 

Bei  der  Sklerose  wird  die  Marksubstiinz  dünner,  während  der 
Achseneylinder  eine  derbere,  homogen  glänzende  Beschaffenheit  annimmt. 
Auch  ganz  nackte  Achseneylinder  finden  sich  hiebei  (speciell  bei  der 
«lisM^minirten  Sklerose). 

Höchst  selten  findet  sich  Verkalkung  der  Fasern  (Förster, 
V  i  r  c  h  0  w). 

h)  Ganglienzellen. 

Pathologische  Veränderungen  sind  namentlich  von  den  im  Vorder- 
hurn  gelegenen  grossen  Ganglienzellen  (bei  der  Poliomyelitis  unt.) 
bekannt. 

Die  Veränderungen  der  Vorderhornzellen  bei  acuter  Entzündung, 
welche  theils  in  frischen  Fällen   von  spinal(»r  Kinderlähmung,    theils  bei 
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experimentell  erzeugter  Myelitis  beobachtet  worden  sind,  bestehen  in 
Folgendem:  Die  Ganglienzellen  nehmen  eine  rundliche  kugelige  Form  an. 
wobei  sie  sich  etwas  vergrössem ;  jedoch  ist  es  nicht  sicher,  ob  letzteres 
regeluiässig  oder  nur  bei  einzelnen  Exemplaren  geschieht,  da  man  nie- 
mals alle  so  veränderten  Ganglienzellen  vergrössert  findet;  immerhin 
wäre  es  möglich,  dass  sich  zuerst  stets  eine  Vergrösserung  einstellt, 
welche  weiterhin  von  Verkleinerung  gefolgt  ist.  Die  Zellen  trüben  sich, 
indem  sie  sich  mit  einem  feinkörnigen,  den  Kern  verdeckenden  Material 
erfüllen.  Zugleich  lässt  ihre  Färbbarkeit  nach,  so  dass  sie  in  Carminpräparaten 
blass  erscheinen ;  die  Blässe  nimmt  mit  fortschreitender  Verändenmg  zu, 
bis  sie  schattenhaft  aussehen.  Bei  den  noch  nicht  allzusehr  alterirten 
Zellen  ist  der  Kern  noch  sichtbar;  weiterhin  ist  er  dann  nicht  mehr  zu 
erkennen. 

Die  Protoplasmafortsätze  werden  undeutlich;  sie  erscheinen  bei  der 
kugeligen  Ausdehnung  der  Zelle  wie  abgeknickt.  Weiterhin  schwinden 
sie  ganz.  Der  Achsencylinderfortsatz  ist  länger  zu  sehen;  er  nimmt 
häufig  gleichfalls  ein  geschwollenes  Aussehen  an,  ähnlich  wie  die  oben 
beschriebenen  geschwollenen  Achsencylinder,  wird  varicös,  geschlängelt: 
schliesslich  kann  er  sich  ganz  auflösen,  so  dass  die  GangUenzelle  gänz- 
lich fortsatzlos  erscheint. 

Der  weitere  Ausgang  scheint  nun  ein  verschiedener  zu  sein,  indem 
die  Zellen  ebensowohl  gänzlich  zerfallen  und  sich  auflösen,  wie  auch  blos 
schinimpfen  können: 

d)  Einfache  Auflösung.  Dies  Vurkommniss  ist  jedoch  noch 
nicht  sicher  erwiesen. 

b)  Körniger  Zerfall.  Man  sieht  an  Stelle  der  Ganglienzelle  ein 
unregelmässiges  Häufchen  von  körniger  Masse  liegen.*) 

c)  Schrumpfung,  mit  und  ohne  Pigmentirung. 

Die  geschrumpften  Zellen  kommen  in  zwei  verschiedenen 
Typen  vor: 

Einmal  als  einfach  verkleinerte,  spindelförmige  oder  nindhch-eckige, 
blasse  Gebilde  mit  noch  sichtbarem  Kern,  beziehimgsweise  auch  Kern- 
körperchen,  nicht  ganz  fortsatzlos. 

Ferner  als  unregelmässig  begrenzte  schollige  Massen  ohne  Kern  imd 
Fortsätze. 

Es  nuiss  als  zweifelhaft  hingestellt  werden,  ob  ersteren  noch  eine 
Function  zukommt;  diejenigen,  welche  keine  Fortsätze  mehr  sehen  lassen, 
dürften  kaum  mehr  als  functionirend  erachtet  werden;  immerhin  könnte 
es  sein,  dass  feine  Fortsätze  bei  den  üblicheu  Präparationsmethoden  der 
Beobachtung  entgehen. 

*)  Verfettung  der  Ganglienzellen  ist  l>is  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  beobachtet 
worden. 
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Tst  die  Sehminplüug  mit  Pigmentiruüg  verbiiiuit/ii,  so  findet  sich 
^«•bliesslich  nur  ein  Pignionthaiifeu  als  üeberrest  der  ehemaligen  Gan- 
glienzelle. 

Häufig  geht  die  Schrumpfung  mit  einer  erheblicheren  Verdichtung 
dtT  Zellsubstanz  einher,  so  dass  die  Zelle  mehr  oder  weniger  glänzend 
aussieht  ( S  k  1  e  r  o  s  e). 

Pigmentming.  Gewöhnlich  findet  sich  schon  in  der  Norm  um  die 
Kerne  der  Ganglienzellen  einiges  gelbbraunes  körniges  Pigment  abgelagert. 
An  einzelnen  Stellen  ist  diese  Pigmentirung  bekanntlich  so  stark,  dass  die- 
selben als  Substantia  nigi-a  bezeichnet  werden. 

Im  Rückenmark  ist  eine  starke  Pigmentirung  ungewölmlich.  Im 
liiiheren  Alter  wird  sie  stärker.  Ferner  findet  man  in  der  Umgebung 
atrophischer  Processe  die  Zellen  fast  immer  sehr  stark  pigmentirt.  Immer- 
hin ist,  wie  es  scheint,  starke  Pigmentirung  für  sich  nicht  im  Stande, 
die  Function  der  Ganglienzellen  wesentlich  zu  schädigen. 

Vacitolen.  Nicht  selten  beobachtet  man  in  den  (langliimzellen  die 
Bildung  von  ein  bis  zwei.  s(»ltener  drei  und  mehr  blasenartigen  hellen  Hohl- 
räumen: Vacuolen.  Ueber  die  pathologische  Bedeutung  derselben  ist  viel 
verhandelt  worden.  Wahrscheinlich  sind  sie  in  der  im  Körper  befindUchen 
Ganglienzelle  nie  als  solche  vorhanden,  sondern  entwickeln  sich  erst  bei  der 
Härtung;  immerhin  muss  (?ine  Verändenmg  der  Cohärenz  der  Theilchen 
dagewesen  sein,  weiche  die  Bedingung  zur  Vacuolenl)ildung  abgibt.  Es  fragt 
sich  aber,  ob  diese  Alteration  eine  pathologische  R(Mleutung  hat.  Man  findet 
Vacuolen  gelegentlich  auch  in  den  Ganglienzellen  gesunder  Kückenmarke: 
auch  hat  mangelhafte  Erhärtung  Einfluss  auf  das  Entstehen  derselben. 
Rosenbach  hat  gezeigt,  dass  Inanitionszustand  die  Ganglienzellen  so 
verändert,  dass  sie  nach  der  Erhärtung  Vacuolen  zeigen.  Auch  aus  diesem 
Grunde  ist  bei  der  Verwerthung  von  Vacuolenbefunden  für  die  Erklärung 
•rewisser  klinischer  Erscheinungen  Vorsicht  geboten.  Immerhin  scheint 
es.  dass  reichliehe  Vacuolisirung  auf  einen  bereits  während  des 
I^bens  besbmdenen  pathologischen  Zustand  der  betreflfenden  Ganglien- 
zellen hinweist  (Kahler  und  Pick.  Eisenlohr).  Hiefür  spricht  nament- 
lich auch  ein  neueriich  von  Nerlich  aus  der  Hit  zig' sehen  Klinik 
initgetheilter  Fall  von  Kopftetanus,  bei  welchem  sich  die  Ganglien- 
zellen des  motorischen  Trigeminus-,  Facialis-  mid  Hypoglossuskerns, 
nach  vorsichtigster  Erhärtung  des  Organs,  stark  vacuolisirt  zeigten. 
Nerlich  möchte  aus  der  Art  der  Verändenmg  der  Zellen  sogar 
den  Schluss  ziehen,  dass  die  Vacuolen  selbst  liereits  zu  Lebzeiten  da- 
gewesen seien. 

Ueber  Coagulationsnekrose  an  den  Ganghenzellen  ist  bis  jetzt 
wenig  Sicheres  bekannt. 


l'-^TKalkfiag  Af:r  <iaiiuztieoz^Jk'ii  l«t.  wk-  im  Gehirn.  <«•  auch  im 
Siid&^iLinirk  b«>tja^hti!rf  ir^itleii  i  Kind'^bmimg.  Fried  linden,  ist  aber 

Hiötüitlif  ''In  ^trn«>*  Erei^mLs*. 

i%^  iLrrath*^ilari<reu  in  ilrn  ^ian^ienzeik-n  bei  entzündlichen 
Ttrrwi  jTw^  T*)fk*>mmen.  kann  nicht  zweifelhaft  sein.  Von  Jollv  wurden 
?4(iii&i>^  fz.  ra^ph^ti^ehen  Herden,  von  Lejden  bei  Mjelitis  gesehen. 
Mifcrls.'^^'C«/  Lkod  neaerding^  im  liehim  CanglienzeUen  mit  karyokine- 
•r.a«iii«i  Figun-n.  Wiridieh»r  Th«rUiingen  and  Prolifention  der  Uanglien- 
imLül  ifzrü^zi  j»-do<'h  nieht  vorkommen. 

Li  ri-r  X^-qz^-it  >ißd  «lie  feineren  {MOhoIogisehen  Verindenmgen  der 
•jKfeiLziiefizeUexi  mit  d*fn  T*frbeses^rten  Methoden  modemer  Färbeteehnik 
T»!»  TiiT^hieiienen  Fors^rh^rrn  niher  stndirt  wonJen. 

Xi-^I  han»-  unter  den  versehieden^n  Fonn^^n  Ton  Ganglienzellen 
»-in^  als  ganz  be$^mders  eharakt^ri.^>^h  ant^v:hied»-n  nnd  als  speciell 
siw>Cc>ns4:h  hingestellt.  Die?«'  Zelle  zeigt  bei  Anwendung  geeigneter  Me- 
^h^^ioi  in  ihrem  ZelUeibe  gefärbte  Körper  in  F«jrm  von  rechteckigen, 
^>«iiiehangsweise  unreg^lmä^sig  gestalteten  Körnchen,  in  ihren  Fortsätzen  in 
F»>rm  Ton  gefirbten  Spindel-  und  stäV-henförmigen  Kömehen,  welche  zwischen 
«h  eine  ung^-tarbte  oder  richtiger  nur  ganz  wenig  gefärbte  (achroma- 
tische i  Substanz  la.s>en  und  eine  pdrallel->treitige  Anordnung  eiicennen 
b.säen.  An  di>-s*>n  chromati>chen  Körperehen  iind  eine  Reihe  von  Ver- 
anderun<ren  unt^r  pathologischen  Bedingungen  beobachtet  worden,  welche, 
wi»-  *->  scheint,  von  grosser  Wichtigkeit  sind.  IIa  diese  Dinge  jedoch 
iioeh  in  Di^mv^ion  l>etindlich  ^inll.  so  kann  hi^-r  nicht  näher  darauf  ein- 
^effan£r*-n  w^-rd^-n. 

c\  Neuroglia. 

Wenn  di^  Glia  auch  histologisch,  genetisch  und  chemisch  sieh  vom 
Bindegewebe  unterscheidet  i  siehe  erstes  Capit*?l.  S.  33  ff.),  so  besteht 
•loch  in  pathologLsch»-r  Beziehung  ein«^  Aehnlichkeit:  ebenso,  wie  bei 
lK-generation*^n  d^-r  Parnnchvmsubstanzen  das  Bind«=-gew»'be  sieh  vermehrt, 
•r^'schieht  »«?  aiK-li  mit  d^r  Glia  b»'i  dr-n  deg*>nerativen  Processen  der 
Nenensubstanz.  S-»  tindK  >ich  ein»-  Zimahme  der  Neuroglia  bei  den 
strantrformiffHH  IVir^-nnration^-n  iTabes.  secundare  De^neration,  amvo- 
trophische  I^ti^ralsklen»>»-i.  Xaeh  Weigert's  Auffassung  ist  diese  Zunahme 
durch  din  Wnnindenmg  d»-r  Wa«:hsthumsenereie  des  Parenehyms  bedingt, 
also  crieiehsani  als  Aas4lnu-k  d»-r  ffHgenseitig»-n  Ausgleichung  des  Gewebs- 
«Inicks.  bezir-hiui!rsw»'i>4i  des  Wat^hsthumsdran^es. 

B^-i  Staunngsödem  des  ßückwimarks  und  passiver  Erweichung 
Zeigen  sich  die  Gliatasem  gequollen,  auch  kömig  verändert.  Das  Maschen- 
werk ist   mit  hvalinnn.    colloiden   ilassen  »-rfilllt.     Die   Keme  der  Neu- 
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roglia  werden  vergrössert,  blass,  trübe,  färben  sich  weniger  intensiv 
als  in  der  Norm. 

Auch  irritative  Processe  kommen  in  der  Neuroglia  vor.  Bei 
experimentell  eraeugter  Entzündung  bei  Thieren  hat  man  Karyokinesen 
der  Neurogliazellen  beobachtet.  Bei  frischer  Myelitis  vermehren  sich  die 
Gliakeme  gleichfalls.  Weiterhin  entwickelt  sich  eine  vermehrte  Faser- 
bildung mit  gleichzeitigem  Untergang  der  parenchymatösen  Substanz 
(z.  B.  multiple  Sklerose). 

Der  irritative  Process  ergreift  in  diesen  Fällen,  wie  es  scheint, 
gleichzeitig  die  Glia  und  das  Parenchym,  unter  Umständen  mit  besonderer 
Bevorzugung  der  Glia. 

Auch  das  Vorkommen  eines  auf  die  Glia  ))eschränkten  Prolifera- 
tionsprocesses  wird,  wenn  auch  noch  nicht  unbestritten,  angenommen: 
Gl  i  ose. 

Bei  den  mit  Einschmelzung  des  Nervenparenchyms  einhergehenden 
irritativen  Processen  kann  es,  wenn  die  Proliferation  der  Glia  keine 
genügende  ist,  zur  Bildung  eines  abnorm  lockeren,  grossmaschigen  Ge- 
webes, wohl  auch  einer  Art  von  Cyste  kommen. 

Diejenigen  Veränderungen,  bei  welchen  es  unter  Abnahme,  bezie- 
hungsweise Untergang  von  Nervengewebe  zur  Vermehnmg  des  gliösen 
Gewebes   gekommen  ist,    werden  mit  dem  Namen  Sklerose  bezeichnet. 

Gewöhnlich  ist  bei  der  Sklerose  eine  Veränderung  der  Farbe  und 
eine  Zunahme  der  Consistenz  vorhanden.  Letztere  jedoch  ist  in  manchen 
Fällen  gerade  auffallend  gering,  das  Gewebe  geradezu  weich,  weitmaschig 
und  succulent.  Ja  auch  die  Fasern  des  Gewebes  zeigen  keine  besondere 
Derbheit,  sondern  stellen  sich  als  ein  feines  Netzwerk  dar,  wie  so  häufig 
bei  der  grauen  Degeneration  der  Hiuterstränge.  In  anderen  Fällen  aber 
werden  die  Faserzüge  derber  und  glänzender.  Am  meisten  ausgesprochen 
findet  sich  dies  bei  der  herdweisen  Sklerose. 

Sowohl  bei  irritativen  Processen  der  Glia,  wie  bei  einfachen 
Schrumpfungen  derselben  in  Folge  von  Einschmelzung  der  Nervensubstanz 
kommt  es  zum  Hei*vortreten  grosser  sternförmiger  Elemente  (grossr* 
Deiters' sehe  Zellen,  Jastrowitz'sche  Spinnenzellen).  Dieselben  stellen 
grosse  Gebilde  dar,  welche  sich  durch  zahlreiche,  weithin  zu  verfolgende 
Foitsatze  auszeichnen.  Sie  besitzen  einen  ovalen,  granulirten,  scharf  con- 
tmirt^n  wandständigen  Kern,  welcher  sich  mit  Carmin  wenig  färbt, 
während  der  Zellkörper  die  Carminfärbung  durchweg  annimmt,  sowie  ein 
bis  zwei,  selten  drei  eingelagerte  runde  Kerne.  Die  abgehenden  Fortsätze 
sind  öfter  mit  einer  durch  Carmin  lebhaft  gefärbten  Masse  erfüllt.  Sie 
fijideu  sich  sowohl  in  der  grauen,  wie  in  der  weissen  Substanz.  Es  ist 
wahrseheiniieh,  dass  sie  sich  aus  den  kleineren  normalen,  sternförmigen 
Elementen  der  NeurogUa  hervorbilden,  und  zwar  nicht  durch  einen  activen 
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zur  Vergrössorung  tuhrende"!!  Proeoss,  sondern  dadurch,  dass  die  Hin- 
gebende Substanz  schrumpft.  J^benso  wahrscheinlich  ist  es,  dass  sie  mit 
<lem  Lymphgefässsysteme  in  Verbindung  stehen.  Diese  Zeilen  sind  von 
Leyden  (1863)  und  Bindfleisch  ziemlich  gleichzeitig  beschrieben, 
von  Jastrowitz  als  Spinnj^nzellcn  bezeichnet  worden. 

Zuweilen  tindet  man  b^^i  der  histologischen  üntHrsuchung  des 
Kückenmarks  untt^r  verschiedenartigen  pathologischen  Umständen  (Er- 
schütterung, Syriugomyelic.  Entzündung)  stellemveise,  besonders  in  der 
grauen  Substanz,  homogene  oder  feinkörnige  stnictm'lose  Partien,  welche 
als  gallertige  (schleimige,  colloide)  Umwandlung  der  Glia  aufgefasst  werden. 

Andere  gelegentlich  zu  findende,  feinkörnige,  den  Gefässen  an- 
liegende Massen  sind  vielleicht  als  Gerinnungsproducte  vcm  Exsudaten 
anzusehen. 

d)  Centraleanal. 

Der  Centraleanal  findet  sich  im  postfötalen  Zustande  häutig  stellen- 
weise obliterirt.  Dies  hat  ebensowenig  eine  pathologische  Bedeutung,  wie 
die  häufig  anzutreflfende  AnfüUimg  mit  Rundzellen  imd  die  Bundzellen- 
anhäufung in  seiner  Umgebung. 

Die  Erw^eiterungen,  Entwicklungsanomalien  etc.  werden  bei  Hydro- 
myelie  und  Syringomyelie  abgehandelt. 

e)  Gefässe. 

Die  an  der  Geiiisswand  vorkonnnenden  Veränderungen  sind: 

Fettige  Degeneration;  Sklerosirung;  syphilitische  und  tuber- 
culöse  Det^eneration:  Atheromatose;  endlich  hvaline  und  amv- 
loide  Degenemtion. 

Für  die  Rückenuiarkspathologie  am  wichtigsten  sind  hievon  die 
drei  erstgenannten  Veränderungen. 

Die  fettige  Degeneration  ist  sehr  häufig:  sie  begleitet  die  Mehr- 
zahl der  pathologischen  Processe  im  Rückenmark.  Sie  kann  nach  oder 
bei  acuten  fieberhaften  Krankheiten  vorkommen  (Tuberculose.  Typhus, 
Puerperalfieber);  ferner  als  Alterserscheinung.  Sie  kommt  sowohl  an  den 
kapillären  wie  an  den  gröss(^ren  Gefässen  vor.  Bei  letzteren  betriflft  sie  die 
Media  oder  auch  die  Intima  allein;  in  der  Adventitia  liegen  Kömchen- 
zellen. 

Bei  der  Sklerosirung  der  Gefässe,  welche  mit  der  fettigen  Ent- 
artung verbunden  sein  kann,  sind  die  Wandungen  derselben  verdickt, 
homogen,  glänzend.  Zerstreute  Sklerosen  kleiner  Gefässe  sind  im  Rücken- 
mark wie  iui  Gehirn  häufig.  In  grösserer  Verbreitung  und  auf  grössere 
(jefässe  ausgedehnt,  sehen  wir  sie  bei  allen  Rückenmarkssklerosen,  der 
grauen  Degeneration  der  hinteren  Stränge,  auch  der  secundären  Degene- 
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ratiuii.  am  exquisitesten  aber  iu  den  skleiotisclien  PhujUes.  Hier  sind  die 
Ciefiisse  stark  verdickt,  glänzend,  in  ihrem  Lnnu'n  so  verengt,  dass  es 
mitunter  zur  'rhroml)ose  kommt,  und  mngeben  von  einer  gleieliflills  stark 
verdieklen,  kemrt'iehen.  oft  auch  an  Körnchenzellen  reichen  Adveiititia. 
Auch  hei  frischeren  Processen,  z.  B.  bei  Perimvehtis  in  Fol^ire  von  Wirbel- 
carie^  sieht  man  starke  Gefasswandverdickungen.  Den  Anfang  der  Sklerose 
macht  gewohnlich  (»in  Wucherungsprocess  der  Intima,  welcher  zu  Ver- 
dickungen derselben  führt.  Bei  ihv  syi>hililischen  (letassentartung 
dagegpu  prtegt  der  Process  in  der  Adventitia  einzusetzi^n  und  erst  secundäi 
die  Intima  zu  befallen,  in  wehdier  es  nun  zur  Wucherun»;  und  Verdickuns: 
kommt.  J)ie  histolo^rischen  Details  der  (iefassv(n*änderun'?en  können  hier 
nicht  behandelt  werden. 

/)  Wurzeln. 

Sowohl  die  vorderen  wie  die  hinteren  Wurzeln  linden  sich  häutig 
erkrankt.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  Atrophie  und  Degeneration, 
welche  in  ihren  pathologisch-histologischen  Charakteren  der  Waller  sehen 
Degenenition  entsprechen.  Markscheide  und  Achsencylinder  werden  bröcklig, 
köniig,  färben  sich  blass,  zerfallen,  so  dass  die  leere  Schwann'sche 
Scheide  übrig  bleibt.  Das  Zwischengewebe  mit  Kernen  vermehrt  sich  und 
M»  kommt  es  zu  einer  Art  von  Sklerose  der  Wuraeln.  In  diesem  Zustande 
erscheint  die  Wurzel  mit  Carmin  tiefer  gefärbt  als  in  der  Xorm,  da  das 
vermehrte  interstitielle  Gewebe  die  Carmintarbung  gut  annimmt;  mit 
Weigert'scher,  beziehungsweise  Pal-Weigert'scher  Färbung  dagegen  färbt 
sie  sich  sehr  blass.  Die  in  Degeneration  befindlichen  Fasern  erscheinen  mit 
letzterer  Färbung  auf  dem  Querschnitt  statt  ringförmig  scheibenförmig; 
bei  vollendeter  Degeneration  ganz  blass.  Gelegentlich  sieht  man  auch 
Achsencylinder.  welche  etwas  vergrössert  oder  auch  von  normalcM-  (u'össe, 
dabei  aber  hart  und  glünzend  sind:  sklerosirte  Achsencylindi^r. 

Die  Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  findet  sich  hauptsächlich  bei 
TalM's  doi-salis,  auch  bei  Myelo- Meningitis.  Syphilis.  Spondylitis;  die 
Atrophie  der  vorderen  Wurzeln  hei  den  letztgenannten  Aflectionen  sowie 
b«»i  Poliomyelitis  ant.  umscheinend  bei  der  chronischen  nicht  immer), 
aniyotrophischer  Ijateralsklerose,  beziehungsweise  spinaler  Muskelatrophie, 
aueh  bei  progressiver  Paralys(».  Auch  unter  nonnalen  Verhältnissen 
tinden  sich  in  den  hinteren  W^urzeln  einzelne  schmale  Fasern,  üebrigens 
sind  bei  der  Frage,  ob  im  «einzelnen  Falle  Degenerationen  vorhanden  sind, 
stets  die  Siemerling'schen  AngalM'ii  zu  berücksichtigen  (siehe  erstes 
Capitel:    Anatomie,  S.  13). 

Zuweilen  sieht  man  auch  in  den  Wuivj^ln  (,'orpora  amylacea. 
Eigenthömliehe  Einlageningen  in  die  vordenni  Wenzeln  hat  Hoc  he  b«*- 
M-hrieben. 


^0  ^^^'  Mikroskopische  Veränderungen. 

g)  Verschiedene  pathologische  Bildungen. 

1.  Körnchenzellen  (Pettkörnchenzellen).  Als  Körnchenzellen  werden 
inndliche,  zellige,  mit  stark  lichtbrechenden  Pettkörnchen  erfiülte  Gebilde 
bezeichnet,  welche  in  frischem  Zustande  nur  ziemlich  undeutlich  einen 
Kern  erkennen  lassen. 

Diese  Bildungen  galten  bekanntlich  einst  als  Zeichen  einer  1)estehenden 
Entzündung  (Gluge'sche  Entzündungskugeln;  der  Name  >Körnehenzellen« 
stammt  von  J.  Yogel).  Allein  man  hat  erkannt,  dass  dieselben  auch  ohne 
jede  Entzündung,  z.  B.  bei  nekrobiotischen  Processen,  vorkommen.  Ja  sie 
können  nicht  einmal  für  unzweifelhaft  pathologisch  gelten.  Schon  Türck 
und  Joffe  machten  auf  das  häufige  Vorkommen  von  Kömchenzellen  im 
Rückenmark  aufinerksam.  Später  zeigte  Th.  Simon,  dass  sie  sich  bei  genauer 
Untersuchung  im  centralen  Nervensystem  überraschend  häufig  vorfinden,  bei 
Individuen,  welche  bei  Lebzeiten  an  keinen  darauf  bezüglichen  Symptomen 
gelitt<*n  hatton,  sondern  an  anderweitigen  Krankheiten,  Tuberculose,  Pneu- 
monie, Anämie  u.  s.  w.  verstorben  waren.  Diese  Angaben  wurden  von 
L.  Meyer  auf  Grund  zahlreicher  Untersuchungen  bestätigt.  Nachdem  weiterhin 
Virchow's  Beobachtungen  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Vorkommen  dieser 
Formen  im  kindlichen  Gehini  und  Rückenmark  gelenkt  hatten,  stellte 
Hayem,  welcher  sie  bei  etwa  einem  Dutzend  Kinder,  von  5  Tagen  bis 
1  Monat  alt,  vorgefunden  hatte,  ihre  pathologische  Bedeutung  in  Frage. 
Jastrowitz  wies  nunmehr  in  einer  sehr  sorgföltigen  Arbeit  nach,  dass 
jene  Kömchenzellen  im  Gehirn  und  Rückenmark  des  menschlichen  Fötus  zur 
normalen  Entwicklung  gehören,  dass  sie  sich  in  der  moleculären  Substanz 
bilden  und  mit  der  fortschreitenden  Entwicklung  markhaltiger  Nervenfasern 
mehr  und  mehr  verschwinden.  Im  Rückenmark  halten  sie  sich  am  längsten 
in  den  Hintersträngen,  während  sie  zuerst  in  der  MeduUa  oblongata  un- 
sichtbar werden. 

Meistentheils  sind  sie  schon  1)ei  ausgetragenen  Neugeborenen,  jedenfalls 
bei  jüngeren  Kindern  aus  dem  Rückenmark  vei*schwunden ;  ein  längeres  Ver- 
bleiben derselben  ist  als  krankhaft  anzusehen. 

Man  kann  daher  den  Befund  einzelner  Körnchenzellen  im  Abstrich- 
präparat des  Rückenmarks  auch  bei  erwachsenen  Individuen  nicht  ohne 
weiteres  als  pathologisch  ansehen.  Jedoch  ein  reichlicheres  Vorkommen 
gehört  allerdings  zu  den  Abnormitäten. 

Das  Auftreten  von  Kürnchenzellen  beweist  nichts  für  das  Bestehen 
einer  Entzündung:  sie  finden  sich  vielmehr  ganz  vorwiegend  bei 
Zuständen  der  regressiven  Metamorphose:  bei  Inanition,  bei  Zerfall 
von  Gewebe,  localer  ungenügender  Ernährung.  So  sehen  wir  bei  secundärer 
Strangdegeneration,  bei  Erweichung  Körnchenzellen  auftreten.  Die  im 
fötalen  Stadium  normaler  Weise  vorhandenen  Körnchenzellen  haben  viel- 
leicht die  Bedeutung  von  Fetttransporteuren  zum  Zwecke  der  Bildung  des 
Myelinmantels  (*?).  Aber  auch  bei  der  Entzündung  kommen  Kömchen- 
zellen vor.  Hier  finden  sich  dann  neben  ihnen  die  für  den  entzündüchen 
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Zustand  bemerkenswerthen  histologischen  Veränderungen  vor:  Hyperämie, 
Proliferation,  Extravasation,  Schwellung  etc. 

Sie  liegen  theils  im  Gewebe  zerstreut,  theils  in  den  perivasculären 
Scheiden,  theils  auch  im  Verlaufe  zerfallener  Nervenfasern.  Die  in  ihnen 
enthaltenen  Körnchen  stammen  wahrscheinlich  aus  zerfallenem  Nerven- 
mark, mit  welchem  die  Zellen  sich  infiltriren,  wofür  die  Coincidenz  des 
Auftretens  von  Kömchenzellen  bei  solchen  Zuständen,  wo  Nervenmasse 
zerfällt,  und  der  Umstand  spricht,  dass  die  Körnchen  sich  bei  Weigert- 
scher Färbung  mit  demselben  Parbenton  förben  wie  das  Nervenmark. 

Es  ist  kaum  anzunehmen,  dass  die  Körnchenzellen  von  einheitlichem 
Charakter  sind.  Wir  finden  dieselben  sowohl  bei  Zuständen,  wo  zellige 
Proliferation,  beziehungsweise  Auswanderung  von  Leukocyten  stattgefunden 
hat,  wie  auch  bei  solchen,  wo  diese  fehlt.  Für  letztere  Fälle  (regressive 
Metamorphose)  muss  man  annehmen,  dass  die  Körnchenzelleu  aus  Lymph- 
körperchen,  beziehungsweise  Wanderzellen  hervorgegangen  sind.  Die 
reichliche  perivasculäre  Anordnung  von  Kömchenzellen,  welche  man  be- 
sonders bei  Oedem,  Erweichung,  Entzündung  findet,  kann  nicht  mit 
der  Erklärung  erledigt  werden,  dass  die  Zellen  in  den  adventitiellen  Baum 
wandern,  da  die  Anhäufungen  zu  gross  sind;  es  ist  vielmehr  anzunehmen, 
dass  es  sich  hiebei  um  eine  Proliferation  adventitieller,  beziehungsweise 
endothelialer  Elemente  handelt,  welche  sich  mit  Fett  infiltriren.  Sehr 
wahrscheinlich  können  auch  Neurogliazellen  in  Fettkömchenzellen  sich 
umwandeln.  Die  Betheiligung  von  emigrirten  Ijeukocyten  an  der  Bildung 
der  Kömchenzellen  ist  überhaupt  noch  zweifelhaft  und  jedenfalls  von 
geringerem  Belang,  wie  ja  die  letzteren  auch  gewöhnlich  einkernige  Ge- 
bilde sind.  Wahrscheinlich  geht  ein  Theil  der  Körnchenzellen  aus  jenen 
einkemigen  epitheloiden  Zellen  hervor,  welche  bei  Erweichungen  und 
Entzündungen  der  Nervensubstanz  theils  in  den  Gefässscheiden,  theils 
im  Gewebe  zerstreut  aufzutreten  pfiegen  (s.  S.  82). 

Die  Anordnung  der  Körnchenzellen  im  Verlaufe  der  Nervenfasern 
erklärt  sich  dadurch,  dass  die  Zellen  eben  an  den  Ort  des  Zerfalles  ein- 
wandern. 

Nur  frisch  untersucht  sind  die  Körnchenzellen  deutlich  als  solche 
zu  erkennen.  Bei  der  Erhärtung  in  Alkohol  wird  das  Fett  extrahirt  und 
man  hat  dann  blosse  einkemige  Zellen  vor  sich.  Ohne  Alkohol  gehärtet 
kann  das  Fett  krystallinische  Form  annehmen  (Bibbert). 

Was  aus  den  Körnchenzellen  wird,  ist  noch  nicht  vollständig  klar- 
gestellt. Da  der  fettige  Inhalt  derselben  zumeist  nicht  einer  Degeneration 
der  Zellen  entspringt,  sondern  einer  Infiltration,  so  ist  es  wohl  denkbar, 
dass  dieselben  recht  lebensfähige  Gebilde  sind,  auch  wohl  sich  ihres 
Inhaltes  entledigen  und  weiter  vegetiren,  vielleicht  sogar  jin  reparativen 
Vorgängen   sich   betheiligen  können.    Zum  Theil   aber  gehen  dieselben 
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sicherlich   als   solche   zu  Grunde,   da  man   formlose  Fettkömchenhaufen 
vorfindet. 

2.  Epitheloide  Zellen.  Ansammlung  von  epitheloiden  platten 
Zellen  mit  grossem  Kern  hat  Leyden  zuerst  bei  Kinderlähmung  be- 
schrieben. Aehnliche  Gebilde  sind  weiterhin  auch  von  Anderen  bei  ent- 
zündlichen Processen  im  Bückenmark  gesehen  worden.  Dieselben  entstehen 
wahrscheinlich  hauptsächlich  durch  Proliferation  fixer  Gewebszellen  der 
Adventitia  der  Gefösse  und  der  Neuroglia  (Endothelien  von  Lymph- 
bahnen?). Man  findet  sie  namentlich  perivasculär  angeordnet.  Als  extra- 
vasirt  können  sie  nicht  wohl  angesehen  werden.  Wie  oben  bemerkt, 
gehen  wahrscheinlich  aus  ihnen  die  Kömchenzellen  hervor.  Die  epithe- 
loiden Elemente  sind  übrigens  nicht  für  die  Nervensubstanz  specifisch, 
sondern  finden  sich  auch  sonst  im  Granulationsgewebe. 

3.  Eiterbildung.  Ist  im  Bückenmark  äusserst  selten,  wenn  man 
von  der  eiterigen  Spinalmeningitis  absieht. 

4.  Corpora  amylacea.  Dieselben  stellen  kleine  kugelige  oder  ovale 
Gebilde  von  eigenthümlich  mattem  Glänze  dar,  welche  von  concentrisch 
geschichtetem  Bau  sind.  Frommann  unterscheidet  geschichtete  und  un- 
geschichtete. Sie  sind  zuerst  von  Purkinje  entdeckt  und  bereits  als 
Corpora  amylacea  bezeichnet.  Virchow  zeigte,  dass  sie  sich  chemisch 
(durch  die  Jodreaction)  der  pflanzlichen  Stärke  ähnlich  verhalten.  Sie 
liegen  zwischen  den  Nervenelementen  verstreut,  sowohl  in  der  weissen 
wie  in  der  grauen  Substanz;  besonders  finden  sie  sich  um  die  Gefässe 
angehäuft,  femer  um  den  Centralcanal ,  ebenso  in  der  Bindenschicht 
des  Bückenmarks  sowie  in  den  Wurzehi,  namentlich  den  hinteren. 
Durch  diese  Art  der  Verbreitung  unterscheiden  sie  sich  von  den  Körnchen- 
zellcn. 

Die  Corpora  amylacea  kommen  hauptsächlich  bei  chronischen 
atrophirenden  Processen  vor  (Sklerose),  aber  auch  bei  acuter  Myelitis 
können  sie  sich  entwickeln.  Femer  finden  sie  sich  zuweilen  im  Bücken- 
mark (und  Gehirn)  alter  Leute,  um  den  Centralcanal,  in  der  grauen 
Substanz  und  um  degenerirte  Gefässe.  Sie  können  in  bedeutender  Zahl 
vorhanden  sein,  ohne  dass  es  zu  Bückenmarkssymptomen  kommt. 

Vielleicht  entstehen  sie  aus  veränderten,  degenerirten  Nervenfasem; 
etwas  Sicheres  jedoch  ist  hierüber  noch  nicht  festgestellt  (Homen,  Ceci, 
Schaffer,  Schmaus). 

Auch  eine  Beihe  von  anderen  rundlichen  Gebilden  (HasalTsche, 
Gierke'sche,  Leber  sehe  Körperchen)  sind  im  Centralnervensystem  unter 
verschiedenen  Umständen  beschrieben  worden,  deren  Bedeutung  und 
Herkunft  nicht  klar  ist.  Aehnliche  Bildungen  sind  neuerdings  auch  als 
colloide  Körper  bezeichnet  worden. 
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Zum  Theil  handelt  es  sich  wohl  um  Kunstproducte,  nämlich  um 
niedergeschlagene  Substanzen,  welche  durch  die  Härtungsflüssigkeiten, 
namentlich  Alkohol,  aus  den  Markscheiden  extrahirt  sind  (Lecithin  etc.). 

5.  Intramedulläres  Exsudat.  Nicht  selten,  namentlich  bei  Oedem, 
Erweichung,  acuter  Entzündung  des  Rückenmarks,  femer  bei  Syringo- 
myelie  und  traumatischer  Höhlenbildung,  sieht  man  auf  Schnittpräparaten 
stmcturlose  amorphe  Massen.  Dieselben  finden  sich  im  Centralcanal  und  in 
der  grauen  Substanz,  seltener  in  der  weissen  Substanz,  vielfach  um  GefUsse 
herum.  Dieser  Befimd  ist  verschieden  aufgefasst  worden:  als  geronnenes 
albuminöses,  beziehungsweise  fibrinöses  Exsudat,  als  coUoide,  hyaline, 
schleimig-gallertige  Umwandlung  erweichter  Nervensubstanz,  beziehungs- 
weise erkrankter  gequollener  Neurogha.  Diese  structurlose  Masse  ist  es 
auch,  welche  Lockhart  Clarke  als  »Granulär  oder  fluid  desintegration« 
beschrieben  hat;  nach  der  Meinung  dieses  Forschers  handelt  es  sich  um 
eine  Erweichung  und  Zerstörung  des  Nervengewebes  und  Umwandlung 
desselben  in  eine  kömige  Masse,  welche  mit  exsudirter  Flüssigkeit  ge- 
mischt, und  sodann  homogen  wird.  Diese  Massen  nehmen  die  Carminfärbung 
gewöhnlich  schwach  an.  Ihre  Natur  ist  immer  noch  nicht  festgestellt;  auch 
ist  es  fraglich,  ob  es  sich  überall  um  dieselbe  Erscheinung  handelt;  die 
perivasculär  angeordneten  Massen  sind  doch  wahrscheinlich  Exsudate;  ob 
dies  aber  für  alle  anderen  ähnlichen  Erscheinungsformen  gilt,  ist  noch 
nicht  sichergestellt.  Auch  die  Versuche,  durch  Färbungen  Aufklärung 
über  die  Natur  der  Substanz  zu  erhalten,  haben  noch  nicht  zum  Ziele 
^iilhrt. 


rv.  Die  secundäre  Degeneration. 

Eine  fundamentale  pathologische  -  anatomische  dem  Bückenmark 
eigenthümliche  Erscheinung  ist  die  »secundäre  Degenerationc. 

Als  der  eigentliche  Entdecker  der  secundären  Degeneration  im 
Rückenmark  ist  L.  Türck  zu  nennen.  Zwar  sind  schon  vor  ihm  mehrere 
Fälle  von  theilweisen  Atrophien  (und  Agenesien)  des  Rückenmarks 
bekannt  gewesen.  Morgagni  hatte  bereits  beobachtet,  dass  mitunter 
in  Fällen  von  sehr  alten  Hemiplegien  eine  auffallige  Atrophie  und 
Volumens  Veränderung  des  Crus  cerebri,  des  Pons  und  der  Medulla  oblon- 
gata  auf  der  dem  Erkrankungsherde  im  Hirn  entsprechenden  Seite  be- 
merkt wird.  Dieser  Fund  scheint  wieder  in  Vergessenheit  gerathen  zu 
sein:  wenigstens  gibt  Cruveilhier  an,  dass  er  vergeblich  darnach  gesucht 
habe.  Er  selbst,  sowie  weiterhin  Rokitansky  haben  dieselbe  Atrophie 
wiederholt  gefunden  und  auch  durch  spätere  Beobachtungen  ist  sie  als 

eine  zwar  nicht  sehr  häufige,  aber  sicher  constatirte  Thatsache  bestätigt. 
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Allein  erst  durch  L.  Türck's  Arbeiten*)  wurde  der  Vorgang  auch  in 
den  Fällen,  wo  eine  makroskopische  Atrophie  nicht  vorlag,  der  Beob- 
achtung erschlossen  (siehe  S.  14).  Trotz  einer  verhältnissmässig  unvoll- 
kommenen üntersuchungsmethode  hat  Türck  in  derThat  die  wichtigsten 
Thatsachen  dieses  Processes  gefunden  und  auch  in  ihrer  Bedeutung  für  die 
Pathologie  und  Physiologie  richtig  gewürdigt.  Die  weiterhin  angestellten 
Untersuchungen  mit  besseren  Methoden  haben  seine  Angaben  durchweg 
bestätigt  und  nach  vielen  Richtungen  hin  erweitert  und  vervollständigt. 

Einen  erheblichen  Vortheil  für  die  Erkennung  der  secundären  De- 
generation gewährt  die  jetzt  übliche  Fixirung  des  Rückenmarks  in  Chrom- 
säure, beziehungsweise  chromsauren  Salzen  (Müller'sche  Flüssigkeit). 
Nach  mehrwöchentlicher  Erhärtung  in  dieser  Flüssigkeit  tritt  die 
degenerirte  Partie  in  sehr  scharfer  Weise  durch  eine  hellere  Färbung 
hervor.  In  Carminschnitten  heben  sich  die  degenerirten  Stellen  durch 
dunklere  Färbung  heraus;  ganz  besonders  scharf  aber  treten  sie  bei 
der  Weigert'schen  (Weigert-PaVschen)  Markscheidenfärbung,  sowie  bei 
der  Marchi'schen  Färbung  hervor. 

Die  Erkenntniss,  dass  die  secundäre  Degeneration  in  der  Sichtung 
des  Faserverlaufes  erfolgt,  verleiht  den  Erscheinungen  derselben  eine 
weitergehende  physiologische  und  anatomische  Bedeutung;  man  hat 
mit  Recht  die  aufsteigend  und  absteigend  degenerirenden  Rückenmarks- 
gebiete als  besondere  und  verschiedene  Fasersysteme  aufgefasst  und  so 
die  secundäre  Degeneration  zum  Studium  des  normalen  Faserverlaufes 
verwerthet.  Die  späteren  Flechsig' sehen  entwicklungsgeschichtlichen 
Forschungen  haben,  namentlich  für  die  Pyramidenbahnen,  gezeigt,  dass 
diese  Auffassung  in  der  That  richtig  war.  Jedoch  kann  die  früher 
herrschende  Ansicht,  dass  die  secundäre  Degeneration  im  Sinne  der 
functionellen  Leitung  erfolge,  nicht  mehr  ganz  so  festgehalten  werden, 
da  dies  zwar  für  die  cellulifugal  leitenden  Nervenfortsätze,  nicht  aber 
für  die  cellulipetal  leitenden  Dendriten  gilt,  welche  letzteren  gleichfalls 
von  der  Zelle  weg  degeneriren. 

Man  unterscheidet  nach  Türck  absteigende  und  aufsteigende 
secundäre  Degeneration: 

1.  Absteigende  Degeneration.  Sie  ist  am  häufigsten  durch 
Blutungen   und  Erweichungsherde  im  Gehirn  veranlasst. 

Schon  makroskopisch  zeigt  sich  auf  der  Seite  der  absteigenden 
Degeneration  die  hintere  Gegend  des  Seitenstranges  verschmächtigt;  die 
hintere    seitliche  Partie    der  weissen  Substanz    ist  abgeplattet    und  das 

*)  lieber  ein  bisher  unbekanntes  Verhalten  des  Rückenmarks  bei  Hemiplegien. 
Zeitschrift  der  Aerzte  zu  Wien.  1850,  6—8.  —  Ueber  secundäre  Erkrankung  einzelner 
Rückenmarksstränge  und  ihrer  Fortsetzungen  zum  Gehirn.  Wiener  Sitzungsbericht,  1851, 
VI,  S.  288;  endlich  Sitzungsberichte,  XL  Heft,  1,  S.  113. 
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Vorderhom  erscheint  dem  Hinterhorn  in  spitzerem  Winkel  genähert. 
Entsprechend  der  Verjüngung  der  Pyramidenbahn  nimmt  die  degenerirte 
Partie  von  oben  nach  unten  an  umfang  ab. 

Die  absteigende  Degeneration  befällt  die  in  der  sogenannten  Pyra- 
midenbahn vereinigten  motorischen  Fasern;  in  der  Med.  oblong,  ist  die 
dem  Himherde  gleichseitige  Pyramide  ergriffen;  in  der  Decussatio  geht 
die  Degeneration  auf  die  gekreuzte  Pyramiden-Seitenstrangbahn  und  die 
ungekreuzte  Pyramiden- Vorderstrangbahn  über,  welche  letztere  nicht  so 
weit  herunterreicht,  vielmehr  gewöhnlich  sich  bereits  im  Bereich  des 
oberen  Dorsalmarks  verliert  (siehe  S.  15).  Die  Topographie  der  ab- 
steigenden Degeneration  fällt  somit  vollkommen  mit  derjenigen  der  Pyra- 
midenbahnen zusammen  und  mit  derjenigen  der  von  Flechsig  auf  ent- 
wicklungsgeschichtlichem Wege  gefundenen  Abgrenzung. 

Mikroskopisch  ist  die  degenerirte  Partie,  wie  Türck  es  angegeben 
hat,  ausgezeichnet  durch  das  Vorhandensein  von  Körnchenzellen, 
welche  zwischen  die  Nervenfasern  eingelagert  sind  und  sie  zum  Theil 
ersetzen.  Man  findet  bald  mehr,  bald  weniger  Körnchenzellen,  was  von 
dem  Alter  der  Affection  abzuhängen  scheint;  in  Fällen  alter  Degeneration 
scheinen  sie  sogar  ganz  zu  verschwinden. 

Das  Auftreten  der  Kömchenzellen  hängt  mit  dem  Zerfall  der  Nerven- 
fasern zusammen,  mit  deren  Producten  die  Zellen  sich  infiltriren.  Der 
ZerfiiU  ist  bereits  am  4. — 6.  Tage  nachzuweisen  (Bouchard,  Homen, 
Barbacci).  Die  experimentelle  Erforschung  hat  gelehrt,  dass  zuerst  eine 
Anschwellung,  weiterhin  körniger  Zerfall  der  Achsency linder  auftritt; 
«iieselben  büssen  an  Färbbarkeit  für  die  üblichen,  sie  sonst  färbenden  Sub- 
stanzen ein,  färben  sich  dagegen  abnorm  stark  mit  Säurefuchsin  sowie 
mit  Osmium  (Marc hinsehe  Methode).  Erst  weiterhin  zerfUUt  auch  die 
Markscheide  (Homen). 

Es  erfolgt  nunmehr  eine  Vermehrung  der  Neuroglia,  wahrschein- 
lich in  Folge  der  Abnahme  des  Wachsthumsdrueks  seitens  des  Nerven- 
parenchyms.  Amyloidkömer  werden  häufig  gefunden.  Die  Gefässe  zeigen 
innerhalb  der  degenerirten  Partie  gewöhnlich  eine  Verdickung  ihrer 
Wandungen. 

Die  Ursache  der  absteigenden  Degeneration  muss  darin  gesucht 
werden,  dass  die  Zellen  des  motorischen  Theils  der  Hirnrinde  ein  atrophi- 
sches Centrum  €  fiir  die  motorischen  Fasern  bis  zu  ihrer  Endigung  in 
der  grauen  Substanz  der  Kerne,  beziehungsweise  Vorderhörner  reprä- 
sentiren.  Ist  durch  Continuitätsunterbrechung  der  trophische  Einfluss  der 
Hirnrinde  aufgehoben,  so  verfallen  die  Fasern  der  macerirenden  Wirkung 
der  Gewebssäfte  (A.  Kumpf,  Schmaus). 

Bei  doppelseitigen  Hirnherden  kommt  es  zu  beiderseitiger  abstei- 
gender Degeneration.  Fast  die  Kegel  bildet  letztere  bei  Herderkrankungen 
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des  Eückenmarks  selbst,  da  diese  meist  beide  Hälften  des  Querschnittes 
befallen.  Es  kommt  hiebei  zur  absteigenden  Degeneration,  sobald  die 
Pyramiden-Seitenstrangbahn  durch  den  Herd  geschädigt  ist. 

In  einer  Beihe  von  Fällen  hat  man  nach  einseitigen  Himherden 
doppelseitige  absteigende  Degeneration  gefunden;  wahrscheinlich  dadurch 
bedingt,  dass  die  Pyramidenbahnen  bei  den  betreflFenden  Individuen  einen 
abweichenden  Verlauf  hatten.  Diese  bilaterale  absteigende  Degeneration  ist 
von  den  meisten  Autoren  nur  als  eine  Ausnahme  angesehen  worden. 
Obersteiner  meint  jedoch,  dass  gar  nicht  so  selten  eine  geringe  De- 
generation des  gleichseitigen  Pyramidenstranges  vorhanden  sei.  Pitres 
hat  unter  40  Fällen  10  bilaterale  Degenerationen  gefunden.  Er  beschreibt 
die  Veränderungen  als  auf  beiden  Seiten  gleich  oder  auf  der  gelähmten 
Seite  stärker. 

Auch  in  den  Hintersträngen  ist  absteigende  Degeneration  be- 
schrieben worden.  Schnitze  hat  in  mehreren  Fällen  eine  »komma- 
förmige  Degeneration«  an  der  Grenze  zwischen  dem  Burdach' sehen  und 
GolTschen  Strange  nachgewiesen. 

Ueber  die  Natur  dieser  auch  von  Anderen  gesehenen  absteigenden 
Degeneration  ist  discutiii;  worden.  Schnitze  meint,  es  handle  sich  um 
die  absteigenden  Aeste  der  hinteren  Wurzehi.  Tooth  macht  jedoch  da- 
gegen geltend,  dass  dann  auch  nach  der  experimentellen  Durchschneidung 
der  hinteren  Wurzehi  dieselbe  Degeneration  eintreten  mösste,  —  was  aber 
nicht  der  Fall  sei,  und  dass  nicht  angenommen  werden  könne,  dass  die 
absteigenden  Aeste  der  hinteren  Wurzeln  sich  so  weit  herunter  erstrecken, 
als  es  bei  der  kommaformigen  Degeneration  beobachtet  ist.  Tooth  meint 
vielmehr,  dass  es  sich  um  Commissurfasern  handle.  Marie  dehnt  diese 
Anschauung  dahin  aus,  dass  die  Fasern  aus  der  grauen  Substanz  entspringen 
und  dass  die  Degeneration  von  der  Betheiligung  der  grauen  Substanz 
an  der  Herderkrankung  abhänge. 

Von  Daxenberger  (unter  Leitung  von  Strümpell)  ist  eine  ab- 
steigende Degeneration  eines  zu  beiden  Seiten  des  hinteren  Längsseptums 
liegenden  ovalen  Feldes  der  Hinterstränge  beschrieben  worden.  Nach 
Gombault  und  Philippe  nimmt  die  absteigende  Degeneration  der 
Hinterstränge  nur  im  oberen  Theile  des  Marks  die  kommaförmige  Zone, 
im  unteren  Theile  dagegen  eine  mediane  Zone  ein.  Strümpell  hat 
auch  im  Gebiete  der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn  absteigend  degenerirende 
Fasern  gesehen. 

2.  Aufsteigende  Degeneration.  Die  auch  bereits  von  Türck 
studirte  aufsteigende  Degeneration  entwickelt  sich  von  Krankheitsherden 
im  Bücken  mark  oder  von  den  hinteren  Wurzeln  (demgemäss  auch  von  der 
Cauda  equina)  aus.  Sie  folgt  dem  Verlaufe  der  sensiblen,  beziehungs- 
weise  centripetal  leitenden  Bahnen.   Bei  Läsionen   der  hinteren  Wurzeln 
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hat  das  entartete  Gebiet  die  Ausbreitung,  welche  dem  centralen  Verlauf 
der  in  der  Wurzel  enthaltenen  Fasern  entspricht  und  aus  den  im  ana- 
tomischen Theil   mitgetheilten   Angaben   und  Abbildungen    hervorgeht. 

Bei  Herderkrankungen  des  Rückenmarks  sind  unmittelbar  oberhalb 
des  Herdes  die  Hinterstränge  durchweg  degenerirt  (Schiefferdecker's 
Bezirk  der  »traumatischen  Degeneration«).  Indem  nunmehr  mit  der 
nächst  höheren  hinteren  Wurzel  gesunde  Faserbündel  in  das  Eücken- 
inark  eintreten,  welche  die  laterale  Partie  der  Keilstränge  einnehmen, 
wird  die  de^enerirte  Partie  der  Hinterstränge  nach  der  Mitte  hin  ver- 
schmälert. Mehrere  Segmente  aufwärts  ist  die  Degeneration  des  Keil- 
stranges ganz  verschwunden  und  es  setzt  sich  nunmehr  nach  oben  ledig- 
lich die  Degeneration  des  GolFschen  Stranges  fort,  welche  im  Allge- 
meinen bis  zu  den  Kernen  der  zarten  Stränge  am  Calamus  scriptorius  zu 
verfolgen  ist. 

Das  Querschnittsfeld  der  Degeneration  muss  natürlich  von  ver- 
schiedener Ausdehnung  sein,  je  nachdem  die  Herdläsion  einen  höheren 
oder  tieferen  Theil  des  Eückenmarks  betroflFen  hat.  Vergleiche  übrigens 
Gap.  I,  S.  18  ff. 

Ausser  der  secundären  Degeneration  der  Hinterstränge  tritt  eine 
solche  der  Kleinhirn-Seitenstrangbahnen  ein,  falls  der  Herd  in 
denijenigen  Bereich  des  Rückenmarks  liegt,  in  welchem  diese  Bahnen 
entwickelt  sind.  Dieselben  sollen  nur  bis  zum  8. — 10.  Dorsalsegment 
hinunter  reichen.  Aus  der  Casuistik  hat  man  entnommen,  dass  die  De- 
generation der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn  nicht  eintritt,  wenn  der  Herd 
unterhalb  des  9.  Dorsalsegmentes  gelegen  ist.  Allein  bei  sehr  tief  sitzenden 
Läsionen  wird  die  aufsteigende  Degeneration  schwer  nachweisbar  sein,  weil 
sie  durch  die  zahlreichen  nach  oben  hin  einstrahlenden  gesunden  Fasern 
verdeckt  wird  (Kahler  und  Pick).  Es  wird  ausserdem  auf  die  Stärke  der 
I^ion  ankommen  (Flechsig).  Jedenfalls  also  ist  die  untere  Abgrenzung 
nicht  so  sicher  zu  machen,  wie  Bouchard  meinte.  Barbacci  gibt 
an,  noch  bei  Verletzungen  in  der  Höhe  des  12.  Brustwirbels  (I^enden- 
anschwellung)  Degeneration  der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn  gesehen  zu 
haben. 

Dieser  Degenerationsbezirk  nimmt  also  die  hintere  Peripherie  des 
Seitenstninges  ein,  entsprechend  der  Lage  der  Kleinhirn-Seitenstrang- 
bahn. Da  die  letztere  im  Dorsalmark  schmächtiger  ist  als  im  Halsmark, 
so  präsentirt  sich  die  secundäre  Degeneration  derselben  bei  tiefgelegenen 
Herden  als  ein  schmalerer  Bezirk,  bei  hochgelegenen  als  ein  breiterer.  Nach 
oben  hin  setzt  sich  der  Degenerationsbezirk  in  das  Corp.  restiforme  hinein 
fort,  um  sich,  wie  Flechsig  meint,  bis  zum  Vermis  superior  zu  erstrecken. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  man  nicht  den  ganzen  Querschnitt 
dei  Kleinhirn-Seitenstrangbahn  degenerirt,   vielmehr  einzelne  Fasern  frei 
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geblieben  findet.  Dies  sind  vielleicht  solche,  welche  vom  Kleinhirn  einen 
centrifugal  absteigenden  Verlauf  nehmen  (Marchi,  Strümpell). 

Näheres  über  den  vermuthlichen  Ursprung  der  Fasern  der  Klein- 
hirn-Seitenstrangbahn  in  den  Stil  Ungesehen  Kernen  etc.  siehe  im  ana- 
tomischen Capitel. 

Endlich  findet  sich  noch  an  dem  vor  der  Kleinhirn-Seitenstrang- 
bahn  gelegenen  Theil  der  Peripherie  des  Seitenstranges  ein  nach  oben 
hin  sich  fortsetzender  Faserausfall,  welcher  von  Vielen  jetzt  als  Degene- 
ration einer  besonderen  centripetal  verlaufenden  Fasergruppe,  des  soge- 
nannten Gowers'schen  Bündels  angesehen  wird  (Fasciculus  antero-lateralis 
ascend.).  Die  Degeneration  desselben  ist  keine  compacte,  vielmehr  liegen 
die  degenerirten  Fasern  mehr  zerstreut.  Nach  oben  hin  lässt  sie  sich 
etwa  bis  zum  Calamus  scriptorius  verfolgen. 

Die  histologischen  Verhältnisse  der  aufsteigenden  Degeneration  sind 
die  gleichen  wie  die  der  absteigenden.  Das  Phänomen  ist  darauf  zurück- 
zuführen, dass  das  atrophische  Centrum«  der  betrefienden  Bahnen  in  den 
Spinalganglien,  beziehungsweise  Clarke'schen  Säulen  gelegen  ist. 

3.  Betheiligung  der  grauen  Substanz.  Es  ist  von  vorneherein 
zu  erwarten,  dass  sich  die  secundäre  Degeneration  auch  auf  die  Fasern 
der  grauen  Substanz  erstrecken  wird.  Dieselben  stellen  ja  zum  grossen 
Theile  die  Endigungen  der  in  den  weissen  Strangsystemen  verlaufenden 
Fasern  dar.  Jedoch  liegen  Untersuchungen  über  diese  Frage  mittelst  der 
neueren  verfeinerten  Untersuchungsmethoden  nicht  in  sonderlich  grosser 
Zahl  vor.  Von  älteren  Angaben  sind  die  von  Charcot  und  von  Leyden 
über  gelegentliche  Befunde  von  Atrophie  des  Vorderhoms  bei  absteigender 
Degeneration  hervorzuheben. 

Bemerkenswerth  sind  aus  neuerer  Zeit  die  Angaben  Fürstner's: 
Derselbe  fand  bei  absteigender  Degeneration  und  Mitbetheiligung  der 
Eückenmarksstränge  bei  der  progressiven  Paralyse  eine  Atrophie  des 
gleichseitigen  Seitenhorns  im  Hals-  und  oberen  Brusttheil.  Die  dasselbe 
der  Länge  nach  durchziehenden  Fasern  erscheinen  geschwunden,  die 
Ganglienzellen  sehen  zunächst  noch  intact  aus,  sind  nur  näher  aneinander 
gerückt.  Dieser  Faserschwund  im  Seitenhorn  scheint  sich  schon  ziemlich 
frühzeitig  zu  entwickeln.  Später  gewinnen  auch  die  Ganglienzellen  und 
die  Zwischensubstanz  ein  verändertes  Aussehen. 
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An  die  secundäre  Degeneration  des  Eückenmarks  schliesst  sich 
naturgemäss  die  Erörterung  der  nach  Amputationen  entstehenden 
Veränderungen  an. 
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Schon  aus  dem  Jahre  1829  rührt  eine  Angabe  von  Berard*)  her, 
welcher  eine  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln  der  die  amputirte  Extremität 
versorgenden  Nerven  beobachtete.  Cruveilhier  gibt  jedoch  an,  keine 
Böckenmarksveränderungen  aufgefunden  zu  haben.  Weiterhin  wurde 
das  Studium  dieser  Angelegenheit  von  Vulpian  (1868 — 1872)  und 
gleichzeitig  von  Dickinson  (1868)  in  AngriflF  genommen. 

Dickinson  untersuchte  drei  Fälle:  der  eine  betraf  einen  74jäh- 
rigen  Mann,  welcher  vor  63  Jahren  im  oberen  Drittel  des  linken  Ober- 
schenkels amputirt  worden  war.  Der  betreflfende  N.  ischiadicus  zeigte 
kaum  noch  Nervensubstanz.  In  der  Lendenanschwellung  war  der  hintere 
Markstrang  der  linken  Seite  verdünnt;  ebenso  im  Dorsaltheil.  Beim  zweiten 
Fall  handelte  es  sich  um  eine  Amputation  am  Oberarm  vor  23  Jahren. 
Die  hinteren  Wurzeln  am  Halsmark  wai-en  atrophirt;  auch  die  vorderen 
Wurzeln  waren  etwas  verdünnt.  In  der  Halsanschwellung  fand  sich,  bis 
zum  verlängerten  Mark  hinauf,  der  linke  Hinterstrang  verdünnt.  Beim 
dritten  Falle  (Amputation  des  Unterarms  vor  22  Jahren)  fand  sich  eine 
Atrophie  des  betreflfenden  Hinterstranges  in  der  Halsanschwellung  mit 
leichter  Verdünnung  der  grauen  Substanz. 

Vulpian  fand  bei  einer  im  59.  Jahre  gestorbenen  Frau,   der  vor 
47   Jahren  der   rechte   Unterschenkel   amputirt  war,   eine  Atrophie  der 
rechten  Kückenmarkshälfte  von  der  Lendenanschwellung  bis  zum  Conus 
medullaris;   bei   einem  anderen  Falle   (Amputation  über  den  Malleolen), 
20  Jahre  nach   der  Operation  gestorben,   fand  sich   eine  Atrophie   der 
weissen  und  grauen  Substanz  in  der  Lendenanschwellung  und  im  Dorsal- 
mark;    am    wenigsten    sollte    der    Hinterstrang    verändert    sein;     allein 
nach   der   beigegebenen   Abbildung   war   derselbe   doch  stark  verdünnt, 
was   Vulpian   auch   in   einer  späteren  Arbeit  (1869)   selbst  hervorhob. 
Er  theilte  ferner  noch  folgende  Fälle  mit:  Exarticulation  im  linken  Hüft- 
gt'lenk  vor  10  Jahren.  Tod  im  Alter  von  34  Jahren.    Der  linke  Hinter- 
stning  verdünnt,  besonders  in  der  Lendenanschwellung,  bis  zum  Halstheil 
hinauf.  Linker  Seitenstrang  leicht  verdünnt.  Vorder-  und  Hinterhorn  ver- 
kleinert, besonders  letzteres.  Ganglienzellen  im  Vorderhorn  etwas  vermindert, 
Wurzi'ln  anseheinend  nicht  vf»rändert.   —  Amputition  des  rechten  Ober- 
scht^nkels  vor  16  Jahren.  Tod  im  Alter  von  84  Jahren.   Eechter  Hinter- 
.^trang   und   Vorderstrang    vt^rdünnt.     Auf  Vulpian's   Anregung  durcli- 
schnitt    Philippeaux    bei    Kaninchen     den  Ischiadicus    und    Cruralis; 
t-«    bildete   sich   eine  Verdünnung  des  betreffenden  Hinterstranges,  auch 
Hiuterhorns,  und  zwar  um  so  stärker,  je  jünger  das  Thier  war. 

Leyden**)  untersuchte  in  drei  Fällen  das  Eückenmark  von  Personen, 
welchen  vor  längerer  Zeit  ein  Glied  amputirt  war.    Der  eine  Fall  betraf 

*)  Bulletin  de  la  societc  anatomiqiic. 
**)  Klinik  der  Bückeninarkskrankheiton   1875,  II,  S.  316. 
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eine  Amputation  des  Arms  vor  drei  Jahren;  der  zweite  eine  Amputation 
des  Untersehenkels  dicht  unterhalb  des  Knies  vor  zweieinhalb  Jahren; 
der  dritte  eine  Amputation  des  Obersehenkels  vor  fünf  Jahren.  Alle  drei 
Fälle  ergaben  eine  Atrophie  der  entsprechenden  ßückenmarkshälfte;  am 
deutlichsten  war  dieselbe  in  dem  letztgenannten  Falle.  Schon  am  frischen 
Rückenmark  war  auf  dem  Querschnitt  der  Lendenanschwellung  eine 
DiflFerenz  erkennbar,  welche  sowohl  die  weisse  wie  die  graue  Substanz, 
sowohl  das  Vorder-,  wie  das  Hinterhom  betraf.  Die  rechte  Hälfte  ist 
verkleinert  und  auch  die  vorderen  und  hinteren,  sowie  die  durch  die  Subst. 
Rolando  ziehenden  Wurzelfasem  sind  verschmälert.  Das  rechte  Vorderhorn 
erscheint  namentlich  in  seiner  äusseren  Partie  verkleinert,  welche  einen 
concaven  Contour  darbietet.  Die  Hinterstränge  zeigen  nur  eine  sehr 
geringe  DiflFerenz  zu  Ungunsten  der  rechten  Seite.  Die  Structur  ist  überall 
intact.  Oberhalb  der  Lendenanschwellung  ist  die  Diflferenz  beider  Bücken- 
markshälften auch  noch  vorhanden  und  lässt  sich  bis  in  den  Cervical- 
theil  mit  abnehmender  Stärke  verfolgen.  Hiedurch  wurde  ausser  Zweifel 
gestellt,  dass  Verkümmerungen  der  Extremitäten  auch  am 
erwachsenen  Menschen  noch  eine  nachweisbare  (secundäre) 
Veränderung  des  Rückenmarks  verursachen  kann,  welche 
nicht  blos  die  weisse  Markmasse,  sondern  auch  die  graue  Sub- 
stanz mit  den  Ganglienzellen  des  Vorderhorns  betrifft.  Die 
Alteration  besteht  im  Wesentlichen  in  einer  einfachen  Atrophie. 

Weiterhin  kamen  Untersuchimgen  vonDejerine  und  Major  (1878), 
Hayem  und  Gilbert  (1884),  Friedländer  und  Krause  (1886),  Ho- 
men  (1890),  Vanlair  (1891),  Genzmer,  Edinger,  Erlitzky  u.  A., 
endlich  Marinesco  (1892). 

Die  Mehrzahl  der  Autoren  bestätigte  die  anatomische  Veränderung 
des  Rückenmarks  nach  Amputationen.  Jedoch  diflferiren  die  Angaben 
sowohl  bezüglich  der  Localisation  der  Veränderungen,  wie  des  Charakters 
der  Degeneration.  Bald  werden  allein  die  Hinterstränge,  bald  allein  die 
Vorderstränge,  bald  die  Vorderseitenstränge,  bald  nur  die  weisse,  bald 
nur  die  graue  Substanz  verändert  gefunden ;  bezüglich  der  letzteren  wird 
von  den  Meisten  Vorder-  und  Hinterhoni,  allerdings  mit  Bevorzugung 
des  ersteren,  nach  anderer  Angabe  aber  das  Hinter-,  nach  anderer  das 
Vorderhorn  allein  betroflfen  gefunden. 

Es  ist  anzunehmen,  dass  die  DiflFerenz  der  Angaben  grösstentheils 
darauf  zurückgeführt  werden  muss,  dass  bei  den  einzelnen  Fällen  ver- 
schiedene Grade  und  Stufen  der  Degeneration  vorgelegen  haben ;  dieselbe 
ist  nämlich  bezüglich  ihrer  Intensität  und  Ausbreitung  von  verschiedenen 
Bedingungen,  wie  dem  Alter  des  Individuums  zur  Zeit  der  Amputation, 
der  nach  der  Operation  verflossenen  Zeitdauer  etc.  abhängig. 
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Es  scheint,  dass  es  in  Fällen,  wo  die  Bedingungen  für  die  Ent- 
wicklung der  Rückenmarksveränderungen  am  günstigsten  liegen,  in  der 
That  zu  einer  Atrophie  sowohl  der  weissen,  wie  grauen  Substanz,  wie 
der  Wurzeln  kommt.  Marinesco  fand  Atrophie  der  hinteren  Wurzeln, 
Hinterstränge  und  Hinterhörner,  ferner  der  Clarke'schen  Säulen;  bei 
zwei  Fällen  auch  des  Vorderhoms,  und  zwar  vornehmlich  der  hinteren 
lateralen  Zellgruppe  —  ebenso  fand  es  Homen  —  und  der  vorderen 
Wurzeln,  entweder  nur  in  ihrem  intramedullären  Verlauf  oder  auch  extra- 
njedullär;  die  vordere  Oommissur  war  intact,  die  hintere  etwas  atrophisch. 

Diese  neueren  Ermittlungen  bestätigen  also  durchaus  die  früheren 
Angaben,  speciell  die  von  Leyden  gemachten,  welche  somit  als  bewiesen 
anzusehen  sind.  Bemerkenswerth  ist  jedoch,  dass  Marinesco  gerade  die 
Vorderseitenstränge  nicht  atrophirt  fand. 

Diese  atrophischen  Veränderungen  des  Kückenmarks  stehen  in  un- 
mittelbarem Zusammenhange  mit  denjenigen  des  centralen  Nerven- 
stumpfes. In  der  That  findet  sich  in  letzterem,  obwohl  sowohl  die 
fiensiblen,  wie  die  motorischen  Nervenfasern  desselben  mit  ihren  atrophischen 
Centren«  in  Verbindung  stehen,  ausgesprochene  Nervendegeneration. 
Dieser  Process  entwickelt  sich  freilich  später  und  erheblich  langsamer 
als  die  Wal  1er' sehe  Degeneration;  übrigens,  wie  die  experimentelle 
Forschung  zeigt,  bei  jungen  Thieren  schneller  als  bei  erwachsenen.  Die  Ver- 
änderungen im  centralen  Nervenstumpf  sowohl  wie  im  Rückenmark  haben, 
wie  es  scheint,  zum  Theil  den  Charakter  ehier  einfachen  atrophischen 
Volumenabnahme  der  Elemente,  zum  Theil  gleichzeitig  einen  degenerativen, 
üo  dass  eine  gewisse  Zahl  von  Fasern  und  Zellen  wirklich  zu  Grunde  geht. 

Ob  unter  den  degenerirten  Fasern  des  centralen  Stumpfes  auch 
motorische  oder  ob  es  nur  sensible  sind,  lässt  sich  freilich  nicht  sicher  er- 
weisen; aber  da  atrophische  Vorderhornzellen  und  vordere  Wurzeln  constatirt 
sind,  so  ist  anzunehmen,  dass  auch  peripherische  motorische  Fasern 
degenerirt  sind.  Dass  die  degenerirten  Fasern  des  centralen  Stumpfes 
solche  sein  sollen,  welche  ihr  trophisches  Centrum  in  der  Peripherie 
haben,  etwa  in  den  Meissner  sehen  Tastkörperchen,  wie  Friedländer 
und  Krause  meinten,  ist  nicht  wahrscheinlich. 

Den  Veränderungen  des  Rückenmarks  und  der  Nerven  nach  Ampu- 
tation lassen  sich  mit  der  üblichen  Lehre  von  den  trophischen  Centren 
nicht  ohne  Weiteres  in  üebereinstimmung  bringen.  Es  ist  nach  dieser 
Lehre  unverständlich,  weshalb  nach  einer  Amputation  der  sensible  Nerv 
ebenso  wie  der  motorische  des  Amputationsstumpfes  atrophiren  sollte,  da 
dieselben  doch,  wie  bereits  bemerkt,  mit  ihren  trophischen  Gentren  noch  in 
Verbindung  stehen.  Man  muss  annehmen,  dass  die  trophischen  Centren  selbst 
in  Mitleidenschaft  gezogen  sind,  da  Hinterstrangfasem,  sowie  Vorderhorn- 
zellen zum  Theil  untergegangen  sind.  Aus  diesem  Grunde  hat  die  namentlich 
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von  Marinesco  ausgesprochene  Ansicht  viel  für  sich:  dass  die  trophische 
Function  der  Ganglienzellen  sich  nicht  automatisch  vollziehe,  sondern 
durch  peripherische  Reize  regulirt  werde.  Wenn  ein  Glied  amputirt  ist, 
so  erhalten  die  Spinalganglienzellen  nicht  mehr  von  der  ganzen  End- 
verästelung der  sensiblen  Nervenstämme  ihre  Reize,  sondern  nur  noch 
von  der  NeiTennarbe  her;  hiedurch  sind  die  Erregungen  so  vermindert, 
dass  sie  nicht  mehr  genügen,  um  auf  die  Dauer  die  Function  des  Gan- 
glions auf  ihrer  normalen  Höhe  zu  erhalten;  in  Folge  dessen  leide 
schliesslich  die  Ernährung  sowohl  der  peripherischen,  wie  der  in  den 
Hinterstrang  einbiegenden  sensiblen  Faser.  Diese  Hypothese  erfährt  eine 
Stütze  durch  die  Versuche  von  Gad  und  Joseph.  Diese  Autoren  fanden 
beim  Kaninchen,  dass  die  Erregung  des  Nervus  vagus  beim  Hindurch- 
treten durch  das  Ganglion  jugulare  eine  Verzögerung  erleide,  welche  keine 
andere  Bedeutung  haben  kann,  als  dass  der  Reiz  eine  gewisse  Verände- 
rung des  Zustandes  der  Zelle  beim  Passiren  derselben  bedingt,  eine  Zu- 
standsveränderung,  w^elche  sich  wahrscheinlich  auf  die  trophische  Function 
des  Spinalganglions  beziehe.  Gad  erklärt  demnach  den  Vorgang  so,  dass 
die  Erregungen,  welche  die  Spinalganglienzelle  durchsetzen,  zugleich 
dazu  dienen,  ihre  trophischen  Functionen  zu  erhalten. 

Die  Hypothese  von  Marinesco  vereinigt  zwei  Vorstellungen,  welche 
miteinander  gestritten  haben.  Türck  hatte  geglaubt,  die  secundäre  De- 
generation entstehe  in  Folge  des  Ausfalles  der  Thätigkeit  der  betreflfenden 
Nervenbahn,  während  Bouchard  meinte,  dass  der  trophische  Einfluss 
etwas  Besonderes  und  von  der  Function  unabhängig  sei. 

Die  pathologischen  und  experimentellen  Erfahrungen  sprechen  dafür, 
dass  die  Bahnen,  welche  den  trophischen  Einfluss  leiten,  mit  den  Bahnen 
für  die  motorischen  und  sensiblen  Functionen  zusammenfallen.  Die  Iden- 
tität der  functionsleitenden  und  trophischen  Bahnen  wurde  zwar  für  die 
motorische  Rückenmarksrauskelbahn  auf  Grund  der  merkwürdigen  Beob- 
achtung bestritten,  dass  bei  progressiver  Muskelatrophie  trotz  Degeneration 
der  Vorderhornzellen  und  Muskeln  die  motorischen  Nerven  scheinbar 
intact  sein  können,  sowie  mit  Rücksicht  auf  die  Verhältnisse  bei  der  so- 
genannten »Mittelform«  der  Lähmung,  wo  der  motorische  Nerv  unverändert 
erscheint,  obwohl  der  Muskel  atrophirt    und  träge  Zuckung  zeigt  (Erb). 

Trotzdem  stösst  die  Annahme  besonderer  trophischer  Nerven  fQr 
den  Muskel  auf  sehr  erhebliche  Widersprüche. 

Andererseits  werden  wir  zu  der  Vorstellung  gezwungen,  dass  die 
nutritive  Thätigkeit  mit  der  functionellen  Erregung  nicht  zu- 
sammenfalle. Entscheidend  ist  hiefür  das  Verhältniss  der  sensiblen  Nerven, 
bei  welchen  die  Richtung  der  functionellen  Erregungsleitung  derjenigen 
Richtung  entgegengesetzt  ist,  in  welcher  sich  der  trophische  Einfluss 
des  Spinalganglions  geltend  macht. 
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Durch  die  neueren  Ergebnisse  der  anatomischen  Forschung  nun 
gestalten  sich  die  Verhältnisse  ziemlich  durchsichtig.  Der  Achsencylinder 
bildet,  auch  nachdem  er  in  die  lange  Leitungsbahn  übergegangen  ist, 
einen  integrirenden  Bestandtheil  der  Ganglionzelle  (Neuron).  Die  nutri- 
tive Function  der  sogenannten  trophischen  Centren  ist  somit 
keine  andere,  als  die,  welche  jeder  Zelle  für  ihre  einzelnen  Theile 
und  Zellanhänge  zukommt.  Wie  vollständig  die  Waller'sche  De- 
generation nur  ein  Ausdruck  dieser  Einheit  von  Zelle  und  Achsen- 
cyUnder  ist,  sieht  man  an  dem  Neuron  der  Spinalganglienzelle. 

Wir  jvissen  durch  His,  dass  von  der  extmmeduUär  angelegten  Spinal- 
ganglienzelle die  eine  Faser  in  die  Haut,  die  andere  in  das  Büökenmark 
hineinwächst.  Hiemit  stimmt  es  also  vollkommen  überein,  dass  die  central 
vom  Ganglion  durchschnittene  hintere  Wurzel  centralwärts,  die  peripherisch 
durchschnittene  nach  der  Peripherie  hin  degenerirt.  Ob  der  Achsencylinder 
wirklich  sein  Nährmaterial  von  der  Ganglienzelle  bekommt  oder  ob  er  es 
durch  autochthonen  Stoffwechsel  entnimmt  und  nur  behufs  richtiger 
Assimilation  des  Zusammenhanges  mit  der  Zelle  bedarf,  ist  noch  eine 
offene  Frage.  Jedenfalls  ist  aber  der  die  Assimilation  beherrschende  Ein- 
fluss  der  GangUenzelle  nicht  einfach  identisch  mit  der  functionellen  Er- 
regung (siehe  oben),  vielmehr  ist  das  Wesentliche  der  anatomische  Zu- 
sammenhang. Dass  der  Achsencylinder  den  localen  Einflüssen  der  Diffusion 
wie  jedes  Gebilde  gleichfalls  unterliegt,  ist  selbstverständlich;  daher  kann 
er  auch  trotz  seiner  trophischen  Abhängigkeit  von  der  Ganglienzelle  durch 
circulirende,  chemische  Agentien  local  geschädigt  werden  (Neuritis). 

Im  Verein  mit  diesen  aus  der  Anatomie  sich  ergebenden  An- 
schauungen würde  somit  die  Hypothese  von  Marinesco  die  Fassung 
erhalten,  dass  die  Ganglienzellen  für  die  Erhaltung  der  Con- 
stitution der  von  ihnen  entspringenden  Achsencylinder  mit 
Endverästelungen  und  wahrscheinlich  auch  für  diejenige 
der  Dendriten,  d.  h.  des  ganzen  Neurons  von  integriren- 
der  Bedeutung  sind,  dass  sie  aber  diesen  Einfluss  auf  die  Dauer 
nicht  vollkommen  erfüllen  können,  wenn  sie  nicht  durch 
functionelle  Erregung  in  Thätigkeit  erhalten  werden.  Die 
Hypothese  ist  jedoch  dahin  zu  erweitem,  dass  nicht  blos  die  von  der 
Peripherie  herkommenden,  sondern  auch  die  vom  Centrum 
stammenden  Erregungen  in  Betracht  kom,men. 

Der  Umstand,  dass  in  den  Fällen  von  Amputation,  bei  welchen 
die  Hinterstränge  Atrophie  erkennen  Hessen,  keine,  beziehungsweise  nur 
selir  geringfügige  (Homen)  Veränderungen  der  Spinalganglienzellen  g(^ 
funden  worden  sind,  spricht  nicht  gegen  die  eben  entwickelte  Anschauung, 
sondern  beweist  eben  nur,  dass  die  betreffenden  Zellen  und  vielleicht 
überhaupt  die  trophischen  Centren  ihre  anatomische  Beschaffenheit  noch 
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lange  bewahren  können,  obwohl  die  von  ihnen  entspringenden  Pasern 
bereits  erheblich  verändert  sind. 

Es  ist  daher  auch  ilQr  andere  Fälle  wohl  anzunehmen  erlaubt,  dass 
sich  die  Atrophie  der  Fasern  in  ausgebreiteter  Weise  zeigen  kann,  ohne 
dass  die  centralen  Träger  der  trophischen  Function  sichtlich  verändert 
sind  —  eine  Folgerung,  von  der  weiterhin  mehrfach  Anwendung  zu 
machen  sein  wird. 

Einer  besonderen  Erörterung  bedarf  noch  das  Verhältniss  der  Er- 
nährung des  Muskels  zur  Ernährung  des  motorischen  Nerven.  Während 
fär  letzteren  der  anatomische  Zusammenhang  mit  der  Ursprungszelle 
wesentlich  ist,  bedürfen  die  Muskelzellen  zu  ihrer  Ernährung  des  Zuflusses 
functioneller  Erregungen,  ähnlich  wie  die  Ganglienzellen.  Es  handelt  sich 
jedoch,  wie  es  scheint,  zum  wenigsten  um  die  durch  äussere  Ver- 
anlassungen oder  Bewusstseinsacte  producirten  Erregungen,  sondern  in 
der  Hauptsache  um  die  continuirlich  fliessenden  biologisch  bedingten 
(Tonus).  Jeder  Theil  des  Nervensystems  ist  beständig  von  Strömungen 
durchsetzt ;  nur  der  kleinste  Theil  dieser  Erregungen  wird  als  Bewegung 
äusserlich  oder  als  Empfindung  innerlich  bemerkbar.  Wichtig  für  diese 
Auffassung,  nach  welcher  die  zeitliche  Continuität  der  untermerk- 
lichen Erregungen  auf  die  Muskelernährung  von  Einfluss  ist,  dürfte 
die  Angabe  Cl.  Bernard's  sein,  dass  nach  Durchschneidung  des  moto- 
rischen Nerven  das  Blut  fast  mit  demselben  0-  und  COj-Gehalt  aus  der 
Muskelvene  abfliesst  wie  es  arteriell  zuströmt,  während  sonst  auch  ohne 
Contraction  ein  0- Verbrauch  stattfindet. 


VI.  Die  Neurone  als  Grundlage  der  Rückenmarkspathologie. 

Die  oben  entwickelten  Vorstellungen  gestatten  nunmehr  den  Ver- 
such, die  Erkrankungen  des  Bückenmarks  auf  die  Neurone  zurückzufahren. 
Es  kann  kein  Zweifel  sein,  dass  der  Aufbau  des  Nervensystems  aus 
abgegrenzten,  discontinuirlich  aneinander  gereihten  Neu- 
ronen zur  Grundlage  unseres  neuropathologischen  Denkens 
werden  und  auch  in  gewissem  Masse  unsere  klinischen  An- 
schauungen bestimmen  muss.  Die  einfachste  und  durchsichtigste 
Erscheinung  in  der  allgemeinen  Pathologie  des  Nervensystems,  die 
Waller  sehe  und  Türck'sche  (secundäre)  Degeneration  lässt  sich,  wie 
eben  gezeigt  wurde,  leicht  auf  Neuronerkrankung  zurückführen.  Es 
handelt  sich  um  denselben  Vorgang,  gleichgiltig,  ob  er  die  Hinterstrang- 
faser (aufsteigende  Degeneration)  oder  den  peripherischen  sensiblen  Nerven 
(Wal  1er' sehe  Degeneration)  oder  die  Pyramidenbahn  (secundäre  ab- 
steigende Degeneration)  oder  die  Kleinhirn-Seitenstrangbahn,  beziehungs- 
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weise  das  Gowers'sche  Bündel  (Strangzellen-Neurone),  betrifft:  nämlich 
am  eine  partielle  Nekrose  des  Neurons.  Wenden  wir  uns  zur 
speciellen  Pathologie,  so  springt  sofort  die  enge  Anziehung  der  so- 
genannten systematischen  Erkrankungen  zu  den  Neuronen  in  das 
Auge.  Die  spinale  progressive  Muskelatrophie  in  ihrer  reinen 
Form  ist  eine  degenerative  Erkrankung  des  directen  motorischen  Neu- 
rons: Vorderhomzelle,  motorischer  Nerv  und  Muskel  sind  atrophisch. 
Die  Stellung  der  sogenannten  primären  myopathischen  Muskelatrophie 
muss  noch  zweifelhaft  bleiben.  Bei  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung  sowohl  des  directen  wie 
des  indirecten  motorischen  Neurons.  Man  hat  bei  dieser  Krankheit 
die  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  bis  zu  sehr  verschiedener  Aus- 
dehnung corticalwärts  verfolgen  können,  bis  in  die  innere  Kapsel  hinein 
und  sogar  bis  zu  den  Centralwindungen.  Von  Erb  und  Strümpell  ist 
ausgesprochen  worden,  dass  der  nutritive  Einfluss  der  Ganglienzelle  in 
den  am  Entferntesten  gelegenen  Theilen  des  Neurons  am  schwächsten 
zur  Geltung  kommen  müsse.  Handelt  es  sich  um  plötzliche  Unter- 
brechungen der  Continuität,  so  spielt  diese  Beziehung  keine  Rolle;  alle 
Elemente  des  abgeschnittenen  Theils  befinden  sich  vielmehr  unter  den 
gleichen  ungünstigen  Bedingungen,  und  es  kommt  alsbald  zur  Nekrose 
in  der  ganzen  Ausdehnung  des  Neuronrestes.*) 

Nimmt  dagegen  die  nutritive  Function  der  Ganglienzelle  allmälig 
ab,  ohne  dass  eine  eigentliche  Leitungsunterbrechung  vorhanden  ist,  so 
wird  sich  die  Schädigung  zuerst  an  den  distalen  Partien  des  Neurons 
geltend  machen  und  wird  mit  dem  weiteren  Nachlassen  der  trophischen 
Kraft  mehr  und  mehr  gegen  die  Ganglienzelle  hin  vordringen.  Nimmt  man 
nun  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose  einen  derartigen  allmäligen  Nach- 
lass  der  Nutrition  auch  in  dem  indirecten  motorischen  Neuron  an,  so  muss 
im  Bereich  der  Pyramidenbahnen  der  Anschein  einer  aufsteigenden 
Degeneration  entstehen,  wie  es  in  der  That  den  pathologischen  Be- 
funden entspricht. 

Eine  degenerative  Erkrankung  der  directen  sensiblen  Keurone 
stellt  die  Tabes  dorsalis  dar. 

Die  Neuronerkrankung  fiihrt  erst  darm  zu  einer  System- 
erkraukung,  wenn  sie  eine  ganze  Reihe  von  räumlich  zusammen- 
gelagerten Neuronen  betrifft,  welche  unter  gleichen  Bedingungen  des 
Ursprunges  sich  befinden;  dies  ist  in  ausgezeichnetem  Masse  bei  den 
indirecten  motorischen  Neuronen  der  Fall,  welche  in  ihrer  Gesammtheit 
die  Pyramidenbahn  bilden;  viel  weniger  schon  bei  den  directen  sensiblen 

*)  Nach  Gesslcr  freilich  beginnt  die  Degeneration  des  Nervengewebes  nach 
Dorchflchneidung  der  Nenrenstämme  in  der  £ndplatte,  und  zwar  zuerst  in  der  mark- 
losen  Endverästelung  und  greift  erst  von  da  auf  die  Nervenfasern  über. 
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Neuronen,  welche  den  Hinterstrang  zusammensetzen.  Denkt  man  sich  den- 
selben durchschnitten,  so  liegen  auf  dem  Querschnitt  unweit  von  ein- 
ander Neurone,  welche  von  Spinalganglien  aus  ganz  verschiedenen  Höhen 
des  ßückenmarks  herstammen.  Noch  viel  mehr  ist  dies  bei  den  im  Vorder- 
seitenstrange verlaufenden  Strangzellen-Neuronen  (indirect-sensiblen)  der 
Fall.  Einigermassen  übersichtlich,  ähnlich  wie  in  den  Hintersträngen, 
wird  sich  das  Verhältniss  noch  in  der  aus  Strangzellen-Neuronen  be- 
stehenden Kleinhirn-Seitenstrangbahn  gestalten,  in  welche  nach  oben  hin 
immer  neue  Neurone  aus  den  Clarke'schen  Säulen  einstrahlen.  Ein  sehr 
complicirtes  Bild  dagegen  wird  die  Degeneration  der  anderen  im  Vorder- 
seitenstrange enthaltenen  Strangzellen -Neurone  darbieten,  deren  Länge, 
Ausbreitung  und  Lagerungsverhältniss  sehr  variiren.  Bei  einer  Degene-. 
ration  dieser  Neurone  würde  es  demzufolge  nicht  leicht  zu  einem  strang- 
ähnlichen Aussehen  der  Degenerationsfigur  kommen  können,  obwohl  die 
AflFection  gleichfalls  Nerveneinheiten  eines  einheitlichen  Typus  befallen, 
also  ihrem  Wesen  nach  zu  den  systematischen  zu  zählen  sein  würde.  Ein 
weiterer  Unterschied  besteht  dai'in,  dass  die  einem  und  demselben  Neuron 
angehörende  Erkrankung  scheinbar  ganz  discontinuirliche  Localisationen 
setzen  kann;  so  würde  z.  B.  eine  Degeneration  in  peripherischen  sen- 
siblen Nerven  des  Fusses  und  im  GolTschen  Strange  des  Halsmarks 
zusammengehörig  sein  können,  wenn  die  beiderseitigen  Enden  der  directen 
sensiblen  Neurone  befallen  sind. 

Fasst  man  die  Neurone  eines  bestimmten  anatomisch-physiologischen 
Typus  als  System  zusammen,  also  System  der  directen  sensiblen  Neu- 
rone u.  s.  w.,  so  wird  eine  systematische  Erkrankung  eine  sehr  verschiedene 
anatomische  Configuration  darbieten,  je  nachdem  alle  oder  nur  diese  oder 
jene  Gruppe  von  Neuronen  des  Systems  erkrankt  sind.  Das  massgebende 
für  den  systematischen  Charakter  ist  somit  weniger  die  in  vielen  Nuancen 
spielende  Configuration  der  Degenerationsfigur,  als  vielmehr  die  functio- 
nelle  Zusammengehörigkeit  der  Neurone. 

Die  Strangzellenneurone  scheinen  überhaupt  von  allen  am 
seltensten  zu  erkranken.  Vielleicht  ist  dies  durch  die  besonders  viel- 
fältigen und  ausgedehnten  Verbindungen  der  Strangzellen  zu 
erklären. 

Der  Versuch,  die  pathologisch-anatomischen  Erscheinungen  des 
Nervensystems  auf  die  Neurone  zurückzuführen,  scheint  zunächst  zu  einem 
gewissen  Conflict  gegenüber  der  herkömmlichen  Unterscheidung  in  Ge- 
hirn-, Eückenmarks-  und  peripherische  Erkrankungen  zu  führen.  Denn 
die  Neurone  gehören  meist  entweder  gleichzeitig  dem  Eückenmark  und 
der  Peripherie  oder  gleichzeitig  dem  Eückenmark  und  dem  Gehirn  an. 
Aber  wir  haben  ja  auch  thatsächlich  genug  Beispiele  von  der  gemein- 
samen und  universellen  Betheiligung  des  Nervensystems  an  Erkrankungen, 
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welche  wir  nach  der  hauptsächlichen  Localisation,  beziehungsweise  nach 
dem  klinischen  Charakter  als  Gehirn-,  als  Eückenmarks-  oder  als  peri- 
pherische AflFectionen  sondern.  Dieser  üblichen  Gnippiriing  wird  daher  die 
Bezugnahme  auf  die  Neurone  auch  keinen  Eintrag  thun. 

Combinirte  Systemerkrankungen. 

Hierunter  wird  die  gleichzeitige  und  durch  eine  gemeinsame  Ur- 
sache bedingte  Erkrankung  mehrerer  sogenannter  Pasersysteme  ver- 
standen. Man  ist  zu  dieser  Annahme  durch  die  Beobachtung  gefuhrt 
worden,  dass  gewisse  pathologische  Processe  im  Bückenmark  eine  grosse 
Regelmässigkeit  und  Symmetrie  der  Anordnung  sowie  Schärfe  der  Be- 
grenzung zeigen,  so  dass  sie  dem  Verlaufe  gewisser  als  zusammengehörige 
Fasersysteme  bekannter  Bahnen  zu  folgen  scheinen.  Die  Ursache  hievon 
wird  darin  gesucht,  dass  in  gewissen  Fällen  einzelne  Fasersysteme  durch 
eongenitale  Anlage  zur  Degeneration  disponirt  seien  oder  dass  auf  Grund 
von  chemischen  Verschiedenheiten  der  Fasersysteme  gewisse  Krankheits- 
gifte gerade  besonders  auf  einzelne  derselben  wirken,  andere  aber  intact 
lassen.  In  dieser  Annahme  steckt  genug  Hypothetisches.  Wenn  auch  die 
hereditären  Erkrankungen  des  Nervensystems  zeigen,  dass  krankhafte 
Veranlagungen  desselben  vorkommen,  so  beweisen  sie  doch  nicht,  dass 
gerade  einzelne  Fasersyöteme  für  sich  hinfällig  organisirt  sind;  vielmehr 
sind  die  hereditären  Erkrankungen  sehr  vielfältiger  Art  und  nur  bei 
einigen  derselben  kann  überhaupt  die  Frage  der  Fasersystemerkrankung 
aufgeworfen,  nirgends  aber  bewiesen  werden. 

Für  das  Bestehen  chemischer  Verschiedenheiten  wird  angeliihrt, 
dass  manche  Alkaloidc  auf  bestimmte  Theile  des  Nervensystems  wurken 
(z.  B.  Digitalis);  femer  die  Ergotintabes.  Aber  die  bis  jetzt  bekannten 
toxischen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  sind  gar  nicht  mit  Vorliebe 
svstematischer  Natur.  Die  Bückenmarksafifectionen  nach  metallischen 
Giften  entsprechen  wie  es  scheint  mehr  der  multiplen  Sklerose.  Die  nach 
acuten  Infectionskrankheiten  auftretenden  Formen  entsprechen  der  disse- 
minirten  Myelitis  und  die  bei  kachektischen  Krankheiten  zu  beoba<jh- 
tenden  Degenerationen  sind  gleichfalls  nicht  systematischer  Natur.  Bei 
der  Pellagra  und  Ergotintabes  kann  man  bezüglich  der  Auffassung  der- 
selben ails  Systemerkrankungen  mindestens  streiten. 

Doch  das  Hypothetische  der  Erklärungen  wäre  noch  in  Kauf 
zu  nehmen,  wenn  die  Localisation  des  Processes  nach  Fasersystemen 
wirklich  über  jeden  Zweifel  erhaben  wäre.  Dies  ist  aber  nicht 
der  Fall. 

Die  Svmmetrie  ist  bei  verschiedenen  Krankheiten  des  Nennen- 
Systems  eine  so  allgemeine  Erscheinung,  dass  sie  nicht  ftlr  Fasersysteme 
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beweisend  sein  kann.  So  ist  die  Loeaiisation  der  multiplen  Neuritis  fast 
ausnahmslos  eine  symmetrische.  Ganz  besonders  gilt  dies  aber  von  den 
Erkrankungen  des  Rückenmarks;  die  diffuse  Myelitis  ist  fast  stets  sym- 
metrisch. Auf  den  Gefässverlauf  ist  dies  wahrscheinlich  nicht  zu  beziehen, 
da  die  vasculären  Processe  mehr  eine  unregelraässige  Lagerung  erkennen 
lassen.  Besonders  bemerkenswerth  sind  in  dieser  Hinsicht  die  Verände- 
rungen des  Rückenmarks  bei  der  sogenannten  Caisson-Disease,  welche  in 
aufßlUiger  Weise  symmetrisch  angeordnet  sind. 

Was  die  Präcision  der  Begrenzung  der  Processe  betrifft,  so  gibt  es 
hier  die  verschiedensten  üebergänge.  In  den  meisten  Fällen  sind  die 
Bezirke  der  FI  echs  ig' sehen  Fasersysteme  nur  annähernd,  aber  nicht  exact 
eingehalten.  Stellt  man  die  verschiedenen  Befunde  zusammen,  so  zeigt 
sich,  dass  die  Fälle,  in  welchen  die  Abweichungen  von  den  Fasersystemen 
so  gross  sind,  dass  von  Systemerkrankung  keine  Bede  sein  kann,  ganz 
all mälig  und  unmerklich  in  die  besten  Fälle  der  sogenannten  com- 
binii-ten  Systemerkrankung  übergehen. 

Die  Mehrzahl  der  anatomisch  als  combinirte  Systemerkrankungen 
aufgestellten  Fälle  hält  somit  einer  genaueren  Kritik  nicht  stand. 

Wie  sind  nun  diese  eigenthümlichen,  dem  Faserveriauf  mehr  oder 
weniger  folgenden  Localisationen  zu  erklären?  Sie  sind  offenbar  im  Bau 
des  Rückenmarks  begründet.  Erknmken  die  zelligen  Gebilde,  aus  welchen 
die  Rückenmarkssubstanz  besteht,  d.  h.  die  Neurone,  so  muss  dem  lang- 
gestreckten Bau  dieser  Zelleinheiten  entsprechend  die  Degeneration  in 
grosser  Ausdehnung  über  das  Rückenmark  hin  sichtbar  sein.  Sie  wird,  wie 
bereits  bemerkt,  den  Anblick  einer  strangförmigen  compacten  Degeneration 
gewähren,  wenn  die  erkrankten  Neurone  eben  parallel  zu  Bündeln  an- 
einandergelagert  sind;  sie  wird  nicht  auffallend  compact  erscheinen, 
wenn  sie  Neurone  betrifft,  deren  Achsency linder  sich  zerstreuen;  erst  die 
feinere  Untersuchung  wird  hier  die  degenerirten  Fasern  aufzufinden  ver- 
mögen. Ein  Process,  welcher  in  diffuser  Weise  über  den  Rückenmarks- 
querschnitt verbreitet  ist,  wird  somit  an  denjenigen  Stellen  des  Quer- 
schnittes am  auflUUigsten  erscheinen,  wo  die  Neurone  compact  zusammen- 
gelagert sind. 

Die  Symmetrie  ist  an  und  ftlr  sich  schon  deshalb  leicht  verständ- 
lich, weil  das  Rückenmark  beiderseits  gleichartige  Bedingungen  für  eine 
allgemein  wirkende  Schädlichkeit  darbietet. 

Freilich  ist  diese  Erklärung  keine  genügende  für  diejenigen  Fälle, 
bei  welchen  gewisse  Theilo  des  Querschnittes  ganz  degenerirt  sind, 
während  die  anderen  Querschnittstheile  keine  merklichen  Veränderungen 
zeigen.  Allein  man  muss  noch  daran  denken,  dass  die  kuraen  Neurone 
—  welche  ja  hauptsächlich  diejenigen  sind,  die  bei  den  combinirten 
Systemerkrankungen   frei   bleiben  —  vielleicht   überhaupt   eine   grössere 
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Widerstandsfähigkeit  haben,  da  sie  durchweg  weniger  erkranken.  Diese 
Annahme  ist  keine  ganz  vage,  denn  die  Widerstandsfähigkeit  wird,  da 
die  Ernährung  eines  Neurons  wahrscheinlich  zu  der  Menge  von  zu- 
fliessenden  Beizen  in  Beziehung  steht,  bei  denjenigen  Neuronen  am 
grossten  sein,  welche  die  vielfaltigsten  Verbindungen  zeigen.  Hiezu  kommt, 
dass  die  langhin  sich  erstreckenden  Achsencylinder  schon  durch  ihre 
Länge  unter  ungünstigeren  trophischen  Bedingungen  sich  befinden,  wie 
ja  auch  die  Anschauung  ausgesprochen  worden  ist,  dass  die  distalen  Thoile 
der  Neurone  zumeist  für  Degeneration  disponirt  seien  (s.  S.  95). 

Es  bedarf  thatsächlich  nicht  der  Hypothese  einer  congenitalen  An- 
lage noch  derjenigen  einer  chemischen  Verschiedenheit  der  Fasersystenu». 
Vor  Allem  aber  ist  die  Anschauung,  dass  es  sich  um  eine  »combinirte 
Erkrankung«  handle,  als  eine  unzutreffende  aufzugeben.  Es  ist  eben  eine 
diffuse  Erkrankung,  welche  auf  Grund  der  eigenartigen  Structur- 
and  Ernährungsverhältnisse  der  nervösenBückenmarkssubstanz 
eine  charakteristische  und  auffällige  anatomische  Configuration 
annimmt. 

Auch  das  klinische  Bild  zeigt  nicht  die  Gombination  mehrerer 
je  durch  ein  Fasersystem  bedingter  klinischer  Bilder,  sondern  entspricht 
demjenigen  der  Myelitis.  Die  der  sogenannten  combinirten  System- 
«^rkrankung  entsprechenden  Krankengeschichten  lassen  zwei  Typen  unter- 
scheiden. Die  einen  sind  Tabesfälle,  welche  anfangs  den  deutlichen 
Typus  dieser  Krankheit  darboten,  bei  welchen  sich  dann  dieser  Typus 
späterhin  etwas  verwischt  hat.  Die  anatomische  Untersuchung  zeigt  neben 
dem  typischen  Befunde  der  Hinterstrangdegeneration  noch  eine  mehr  oder 
minder  ausgebreitete  Banddegeneration  entsprechend  der  Gegend  der  Klein- 
him-Seitenstrangbahn.  Man  kann  dieselbe  übrigens  auch  in  Fällen  finden, 
welche  von  dem  typischen  Bilde  nicht  abgewichen  sind.  Eine  besondere 
Combination  von  Symptomen  ist  bei  dieser  Aflfection  nicht  zu  erkennen. 

Die  zweite  Gruppe  von  Fällen  gehört  dem  Krankheitsbilde  der 
chronisch-spastischen  Spinalparalyse  an.  Freilich  bieten  sich  noch  manche 
Varietäten  bezüglich  der  Intensität  und  Verbreitung  der  einzehien  Sym- 
ptome dar;  auch  das  spastische  Moment  ist  nicht  immer  gleichmässig 
nachweisbar.  Immerhin  besteht  ein  ziemlich  einheitliches  Knmkheitsbild, 
welches  der  chronischen  Myelitis  entspricht  Dass  in  manchen  Fällen 
zuerst  ataktische  Symptome  bestehen,  während  später  spastische  vor- 
walten, auch  dass  ataktische  und  spastische  sich  verbinden  können,  ist 
anzuerkennen;  aber  dies  ist  nicht  flir  die  Diagnose  der  combinirten 
Systemerkrankung  ausschlaggebend,  sondern  kann  sich  bei  jeder  verbrei- 
teten Myelitis  findeil.  Selbstverständlich  kommen  den  einzelnen  Quer- 
schnittstheilen  und  Fasergruppen  verschiedene  Functionen  zu  und  werden 

die  Symptome  durch   die  Verbreitung  auf  dieses  oder  jenes  Gebiet  ver- 
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ändert.  Gewiss  mri  das  stärkere  oder  schwächere  Hervortreten  oder 
gänzliche  Fehlen  der  Spasmen,  das  Auftreten  ataktischer  Bewegungs- 
störungen u.  s.  w.  von  der  Localisation  des  Processes  abhängig  sein; 
aber  dies  hat  mit  der  Vorstellung  von  combinirten  Pasersystemerkran- 
kungen  nichts  zu  thun:  denn  bei  jedem  pathologischen  Process  im 
Nervensystem  wird  nattirUch  das  Krankheitsbild  durch  die  Localisation 
bestimmt. 


VIL  Yasculäre  Erkrankungen  des  Kückenmarks. 

Hieher  gehören  gewisse  Erkrankungen  der  Bückenmarkssubstanz, 
welche  von  pathologisch  veränderten  Blutgefässen  ausgehen,  beziehungs- 
weise sich  an  den  Verlauf  und  die  Verbreitung  von  Blutgefässen  an- 
schliessen.  Das  Gebiet  der  vasculären  Erkrankungen  ist  noch  kein  ganz 
abgeschlossenes  und  die  Zugehörigkeit  der  einzelnen  AflFectionen  zu 
demselben  meist  noch  in  Discussion  begriflFen. 

Wie  es  scheint,  ist  die  Poliomyelitis  anterior  acuta  (Kinder- 
lähmung) dahin  zu  rechnen,  als  Erkrankung  in  dem  Gebiete  des  Tractus 
arteriosus  anterior.  Femer  viele  Fälle  von  disseminirter  Erkrankung 
(disseminirte  Myelitis  nach  Infectionskrankheiten);  vielleicht  auch  die 
multiple  Sklerose. 

Am  wenigsten  sichergestellt,  aber  doch  wahrscheinlich  ist  die  Be- 
ziehung gewisser  Formen  von  diffuser  Myelitis  zu  den  Gefässen. 
Marie  sucht  sogar  die  sogenannten  combinirten  Systemerkrankungen  von 
den  Blutgefässen  abzuleiten.  Die  syphilitische  Myelitis  ist  zum  Theil 
vasculärer  Art.  Aber  auch  die  nichtspecifische  Arteriosklerose  kann,  wie 
es  scheint,  Etickenmarksdegenerationen  von  diflfuser  Art  herbeiführen, 
welche  eine  oberflächliche  Aehnlichkeit  mit  Strangerkrankungen  annehmen 
können.  Eine  Anzahl  solcher  Fälle  ist  beschrieben  worden,  welche  in  der 
That  die  ursächliche  Beziehung  der  Degeneration  zur  Veränderung  der 
Gefässwände  nahelegen.  Jedoch  die  echten  Strang-  (System-)  Erkrankungen 
(Tabes,  amyotrophische  Lateralsklerose)  sind  den  vasculären  AflFectionen 
nicht  mit  einzuordnen. 

Eedlich  hat  bei  einer  Keihe  von  Fällen  eine  hochgradige,  wie 
es  scheint,  primäre  Verdickung  der  Arterienwände  im  Eüekenmark  ge- 
funden. Die  veränderten  Gefässe  waren  symmetrisch  gelagert  und  betrafen 
hauptsächlich  die  Hinterstränge,  besonders  deren  ventralen  Abschnitt.  In 
der  Umgebung  der  Gefässe  fand  sich  Atrophie  der  Nervenfasern.  Da  die 
betreffenden  Fälle  meist  ältere  Personen  betrafen,  so  sind  diese  vascu- 
lären Processe  wahrscheinlich  den  senilen  Veränderungen  zuzurechnen 
(siehe  unten). 
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Vm  Senile  Veränderungen. 

Gefässe.  Ebenso  wie  im  Gehirn  treten  auch  im  Etickenmark  im 
höheren  Alter  Veränderungen  der  Gefässe  auf,  welche  in  fettiger  Ent- 
artung, Verdickung  und  Sklerosirung  der  Wandungen,  zumal  an  den 
kleinen  Arterien,  bestehen.  Die  grösseren  Gefiisse  sind  häufig  von  einer 
verdickten,  kemreichen  Adventitia  umgeben,  ferner  mit  Pigmenthaufen 
oder  Kömchenzellen,  besonders  aber  mit  Corpora  amylacea  bedeckt.  Die 
Verdickung  der  Wandung  führt  bei  kleineren  Arterien  zu  einer  nicht 
unerheblichen  Verengerung  ihrer  Lichtung.  Die  Sklerosirung  der  Gefässe 
zeigt  sich  sowohl  in  der  weissen  wie  in  der  grauen  Substanz,  auch  in 
der  vorderen  Längsspalte. 

Die  Bildung  kleiner  Aneurysmen  ist  im  Kückenmark  höchst  selten 
l>eobachtet  (Lionville). 

Die  Häute  des  Kückenmarks  zeigen  im  Alter  öfters  Verdickungen 
und  Tiübungen. 

Das  Kückenmark  selbst  findet  sich  im  höheren  Alter  in  einzelnen 
Fällen,  keineswegs  constant,  in  einem  Zustande  von  Atrophie,  welche 
jedoch  keine  erheblicheren  Grade  erreicht.  Die  Consistenz  des  Kücken- 
niarks  ist  im  Ganzen  derb,  so  dass  ein  seniles  Kückenmark  besonders  gut 
erhärtet.  Die  Zeichnung  der  grauen  Substanz,  die  Einstrahlung  der 
Wurzelfaden  ist  besonders  deutlich. 

Senile  Erweichungsherde  von  der  Grösse  wie  im  Gehini 
dürften  im  Kückenmark  kaum  vorkommen.  Sie  bilden  überhaupt  einen 
sehr  seltenen  Befiind  und  werden  nur  als  kleine  capilläre  Erweichungs- 
herde beobachtet  (Leyden). 

Histologisch  finden  sich  folgende  Verändeiiingen  im  senilen 
Rückenmarke : 

a)  Corpora  amylacea.  Sie  sind  angehäuft  um  den  Centralcanal 
herum,  an  der  Peripherie  in  der  gelatinösen  Kindenschicht,  sodann  liegen 
sie  in  mehr  oder  weniger  grosser  Anzahl,  längs  der  Gefässe,  der  Gefäss- 
seheide  an  und  auf;  von  den  Gefässen  entfernen  sie  sich  und  dringen 
mehr  vereinzelt  zwischen  die  Nervenfasern  ein,  dieselben  auseinander 
drängend.  Die  hinteren  Nervenwurzeln  enthalten  sie  an  ihrer  Eintritts- 
stelle, kaum  je  in  weiterer  Entfernung  vom  Kückenmark.  Li  solcher 
Weise  durchsetzen  die  Corp.  amylacea  zuweilen  in  ganz  ausserordent- 
licher Anzahl  die  ganze  weisse  Marksubstanz  durch  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarks,  vom  Pilum  terminale  an  nach  oben  bis  in  die  Medulla 
oblongata  und  den  Pons  hinein.  Sie  scheinen  sogar  im  Halstheile  und  in 
der  Medulla  oblongata  zuerst  und  am  zahlreichsten  aufzutreten,  besonders 
reichlich  an   der  gelatinösen  Kindenschicht    und   um    den   Centralcanal 
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herum  (in  der  Subst.  Rolando  nur  vereinzelt).  Weiterhin  dringen  sie  auch 
in  die  Substanz  ein,  aber  später  und  seltener.  Besonders  um  die  Gefasse 
der  grauen  Vorderhörner  lagern  sie  sich  mitunter  in  sehr  grosser  An- 
zahl ab. 

b)  Ganglienzellen.  In  manchen  Fällen  findet  sich  eine  Ver- 
ringerung der  Zahl  und  eine  Verkleinerung  der  Ganglienzellen  in  den 
Vorderhörnem. 

Viel  häufiger,  fast  regelmässig  finden  sich  die  Ganglienzellen  des 
Rückenmarks  stark  pigmentirt.  Functionsstörungen  scheinen  diesem  Zu- 
stande nicht  zu  entsprechen. 

c)  Weisse  Substanz.  Es  kommt  eine  geringe  Atrophie  der  Mark- 
stränge gelegentlich  vor,  sowohl  im  Vorderseitenstning  wie  im  Hinter- 
strang (s.  oben). 


IX.  Die  Frage  der  RegeueratioDsfähigkeit  des  Rückenmarks. 

Während  die  Eegcnerationsfahigkeit  der  peripherischen  Nerven  be- 
kanntlich eine  sehr  grosse  ist,  müssen  wir  uns  leider  beim  Rückenmarke 
mit  der  traurigen  Erfahnmg  bescheiden,  dass  wir  sichere  Anzeichen  auch 
nur  der  Möglichkeit  einer  Regeneration  bis  jetzt  nicht  kennen. 

An  und  flir  sich  zwar  besteht,  wie  es  scheint,  ein  principieller 
Gegensatz  zwischen  der  centralen  und  peripherischen  Nervenfaser  in  dieser 
Beziehung  nicht,  wie  daraus  hen'orgeht,  dass  bei  niedrig  stehenden 
Thieren  ein  weitgehender  Ersatz  in  der  That  stattfindet.  Bei  Tritonen 
und  Eidechsen,  welchen  man  den  Schwanz  amputirt,  bildet  sich  nicht 
nur  der  Schwanz,  sondern  auch  der  mit  demselben  verloren  gegangene 
Tlieil  des  Rückenmarks  völlig  wieder.  Jedoch  ist  es  nicht  erwiesen,  dass 
es  sich  dabei  auch  um  eine  wirkliche  Wiederherstellung  der  Function 
handelt  (H.  Müller).  Durchschneidet  man  Tritonen  das  Dorsalmark,  so 
stellen  sich  auch  hier  deutliche  Anfänge  einer  Regeneration  ein,  welche 
vom  Epithel  des  Gentralcanals  ausgeht  (Sgobbo  Francesco). 

Masius  und  Vanlair  entfernten  bei  Fröschen  Rückenmarksstücke 
von  1 — 2  mm  Länge  und  fanden  nach  einigen  Monaten  den  Defect  durch 
eine  gelbliche  gelatinöse  Masse  erfüllt,  in  welcher  sich  Zellen  und  Fasern 
vorfanden,  welche  die  Autoren  für  Ganglienzellen  und  Remak'sche  Fasern 
ansehen  zu  dürfen  glauben.  Auch  eine  Wiederherstellung  der  Function 
bis  zu  einem  gewissen  Gmde  scheint  eingetreten  zu  sein.  Die  Beurtheilung 
dieses  Umstandes  ist  jedoch  dadurch  erschwert,  dass  auch  der  völlig  ab- 
<i:etrennte  untere  Theil  des  Rückenmarks  recht  umfongreiche  Reflexbewe- 
gungen ermöglicht,  welche  gelegentlich  mit  willkürlichen  verwechselt 
werden  können;    wir  wissen   namentlich  durch   die  Untersuchungen  von 
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Goltz  und  Freusberg  am  Hunde,  dass  diese  Reflexbewegungen  sehr 
mannigfaltig  und  complieirt  sein  und  einen  scheinbar  willkürlichen 
Charakter  entfalten  können.  —  Bei  der  Taube  ist  von  Voit  sowie  von 
Duval  und  Laborde  eine  auffallige  Neubildung  von  einer  der  Nerven- 
substanz  sehr  ähnlichen  Masse  im  Schädelraumo  nach  Entfernung  des 
(tehirns  gesehen  worden. 

Brown-Soquard  fand  nach  vollständiger  querer  Durchschneidung 
di*s  Röckenniarks  bei  Tauben  Wiederkehren  der  willkürlichen  Bewegungen 
in  gewissem  Umfange;  die  Rückenmarksenden  waren  verwachsen  und  in 
der  Narbe  fimden  sich  Ganglienzellen  und  Nervenfasern.  Allein  die  Nach- 
prüfung (Sgobbo)  hat  diese  Resultate  nicht  bestätigt;  die  functionelle 
Wi(Klerherstellung  war  walirscheinhch  nur  eine  scheinbare  und  durch 
Reflexbewegungen  vorgetäuscht. 

Beim  Säugethier  sind  Untersuchungen  von  Dentan,  Naunyn  und 
Eichhorst,  Schiefferdecker,  Sgobbo  Francesco,  Turner,  Mari- 
nes co  u.  A.  gemacht  worden. 

Ohne  auf  diese  Arbeiten,  welche  zum  Theil  zu  Controversen  be- 
züglich der  angewendeten  Methoden  und  der  Deutung  der  Versuchs- 
♦^rgebnisse  gefiihrt  haben  und  deren  Resultate  in  Vielem  nicht  überein- 
stimmend sind,  im  Einzelnen  einzugehen,  wollen  wir  hier  nur  diejenigen 
Punkte  auffuhren,  welche  sich  beim  Säugethier  als  sichergestellt  er- 
geben: Nach  halben  Quertrennungen  des  Rückenmarks  kam  es  auch 
beim  Säugethier  (Hund)  zur  Wiederherstellung  (Turner  etc.)  der  Function, 
ohne  dass  in  der  Narbe  neue  Nervenfasern  gefunden  wurden  (also  durch 
Ausnützung  noch  vorhandener  Leitungsbahnen);  nach  vollständigen  (^ler- 
trennungen  trat  unter  Umständen  eine  solche  Wiederherstellung  der 
Functionen  des  Hinterkörpers  ein,  dass  man  an  eine  Wiederkehr  der 
Leitung  denken  konnte,  und  Hess  sich  in  der  Narbe  die  Bildung  von 
Nervenfasern  nachweisen,  ohne  dass  gerade  der  anatomische  Nachweis 
•reführt  werden  konnte,  djiss  dieselben  die  beiden  Theile  des  Rückenmarks 
wirklich  mit  einander  verbanden  (Eichhorst). 

Dagegen  fanden  Schiefferdecker,  Sgobbo.  Piccolo  und  Santi 
Sirena,  Marine sco  nach  einfachen  Quertrennungen  bei  Hunden  und 
anderen  Säugethieren  weder  eine  functionelle  Wiederherstellung  der 
IxMtung  noch  eine  Neubildung  von  zweifellos  nervösen  Elementen  in  der 
Narbe. 

Von  Interesse  ist  eine  Beobachtung  von  Marin  es co.  Dieser  For- 
si-her  sah  nach  experimentellen  Verletzungen  des  Gehirns  ))ei  Thieren 
Karyokinese  in  einzelnen  Ganglienzellen,  aber  niemals  eine  wirkliche 
Proliferation. 

Es  scheint  nach  diesen  l^ntersuchungen,  dass  bei  den  höher  ent- 
wickelten   Thieren    die    Regenerationsfähigkeit    des    Rückenmarks    zum 
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mindesten  so  gering  ist,  dass  sie  für  die  Pathologie,  d.  h.  den  Ausgleich 
pathologischer,  durch  Läsion  des  Bückenmarks  bedingter  Störungen  ausser 
Betracht  kommt,  wie  denn  auch  klinisch  und  pathologisch-ana- 
tomisch noch  keine  Eegeneration  beim  Menschen  nachgewiesen 
worden  ist.  Die  Fälle  von  Besserung  und  Ausgleich  der  functionellen 
Störungen,  wie  sie  nach  Blutungen,  Compressionen  und  Verletzungen  des 
Eückenmarks  beobachtet  werden,  erklären  sich  wahrschemlich  auf  andere 
Weise  als  durch  Regeneration,  nämlich  durch  das  Verschwinden  von  Oedem, 
Drucklähmung,  Resorption  von  ergossenem  Blut,  endlich  vermehrte  Aus- 
nützung von  vorhandenen  Leitungswegen.   Vgl.  übrigens  S.  109. 

Wie  es  scheint,  sind  es  besondere  Bedingungen,  welche  die  Re- 
generation hintanhalten,  nämlich  die  Narbenbildung  und  vielleicht  die 
Complicirtheit  des  Baues  und  Faserverlaufs  im  Rückenmark. 

Eine  weitere  Frage  ist,  inwieweit  degenerirte  Partien  des  Rücken- 
marks, insbesondere  degenerirte  Nervenfasern  wieder  zu  ihrer  nor- 
malen Structur  und  Fimction  zurückzukehren  vermögen,  beziehungsweise 
durch  Neubildung  von  Fasern  ersetzt  werden.  Sichere  Beweise,  dass  solche 
Vorgänge  stattfinden,  sind  bis  jetzt  noch  nicht  gegeben  worden;  viel- 
mehr sprechen  bis  jetzt  die  Erfahrungen  mehr  dafHr,  dass  dergleichen 
in  der  menschlichen  Pathologie  nicht  vorkommt;  immerhin  ist  diese 
Frage  noch  nicht  als  entschieden  zu  betrachten,  da  es  sehr  schwierig 
ist,  neugebildete  Fasern  sicher  als  solche  zu  erkennen. 

Die  Nervenwurzeln  verhalten  sieh  bezüglich  der  Regenerations- 
fähigkeit wie  die  peripherischen  Nerven. 
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lieber  die  pathologischen  Veränderungen  der  Spinalganglien  ist  bis 
jetzt  nicht  viel  bekannt.  Durch  Haie  White  wissen  wir,  dass  bei 
erwachsenen,  nicht  an  Nervenerki^ankungen  zu  Grunde  gegangenen 
Menschen  die  Zellen  der  Spinalgauglien  gesund  imd  functionsfähig 
erscheinen;  nur  vereinzelte  fand  er  atrophisch  und  stark  pigmentirt. 
Die  Spinalganglien  gehören  somit  nicht  zu  denjenigen  Gebilden,  welche 
im  extrauterinen  Leben  an  und  für  sich  Degenerationen  eingehen,  wie 
dies  z.  B.  wahrscheinlicli  für  die  Semihmarganglien  und  das  Ganglion 
cervic.  sup.  gilt.  Es  muss  bemerkt  werden,  dass  wegen  der,  auch  in  der 
Norm  sehr  variirenden  Grösse  der  Zellen  und  wegen  des  Kemreichthums 
in  den  Spinalganglien  das  Urtheil  über  geringfügige  pathologische  Alte- 
rationen sehr  schwierig  ist. 

Unsere  Kenntnisse  über  pathologische  Veränderungen  der  Spinal- 
ganglien   knüpfen    an     den    Herpes    zoster    und    die    Tabes    dorsalis 
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an.  Bei  erstgenannter  Aflfection  ist  mehrfach  Atrophie  und  Induration 
derjenigen  Spinalgangiien  beschrieben  worden,  weiche  den  Wurzeln  ange- 
hören, in  deren  Ausbreitungsgebiet  die  Bläscheneruption  auftrat.  Die 
Frage,  ob  die  Veränderung  des  Spinalganglions  eine  primäre  oder  durch 
eine  central  fortschreitende  Aflfection  der  sensiblen  Nerven  bedingt  ist,  ist 
noch  nicht  entschieden;  jedenfalls  ist  Herpes  zoster  lediglich  in  Ver- 
bindung mit  Neuritis,  ohne  AflTection  der  Spinalganglien,  constatirt 
(Curschmann  und  Eisenlohr). 

Die  beim  Herpes  zoster  in  den  Spinalgangiien  gemachten  Befunde 
sind:  Untergang  der  Ganglienzellen  und  Nervenfasern,  Wucherung  des 
Bindegewebes. 

Bei  Tabes  dorsalis  sind  bisher  vereinzelt  sowohl  die  Fasern,  wie  ein- 
zelne Zellen  atrophisch  gefunden  worden. 

Eine  Verkleinerung  der  Spinalganglien  nach  Amputation  hat  Hom6n 
gesehen.  Mikroskopisch  zeigte  sich  ein  Untergang,  beziehungsweise  Ver- 
schmälerung  eines  Theiles  der  sensiblen  Fasern  und  vielleicht  auch  eine 
Verkleinerung  der  2iellen;  andere  Beobachter  vermissten  eine  Alteration 
der  Zellen. 


"Viertes  Capitel. 

Allgemeine  Symptomatologie. 

L  Symptome  von  Seiten  der  Motilität 

A,  Lälimungen. 

Der  Typus  der  vom  Kttckeiiiiiark  ausgehenden  Lähinungsforni  ist 
die  Paraplegie,  Querlähniuiig,  welche  in  ihrer  ausgebiidetsten  Form 
eine  vollständige  Lähmung  der  beiden  ünterextremitäten,  und  zwar  sowohl 
bezüglich  der  Motilität  wie  der  Sensibilität,  mit  gleichzeitiger  Lähmung 
der  Blasen-  und  Mastdarmmusculatur  darstellt. 

Nach  dem  Grade  der  Lähmung  spricht  man  von  Paraplegie. 
d.  h.  vollständiger  Lähmung,  von  Paraparese,  d.h.  stark  herabgesetzter 
Bewegungsfähigkeit  der  Beine,  von  lähmungsartiger  Schwäche,  bei 
welcher  das  Gehen  möglich,  aber  die  Muskelkraft  sehr  herabgesetzt  ist, 
und  endlich  von  Schwäche  der  ünterextremitäten. 

Die  Paraplegien  unterscheiden  sich  ferner  darnach,  ob  die  gelähmten 
Beine  schlaff  oder  rigide  sind  (spastische  Lähmung),  ferner  ob  die 
Muskeln  schnell  in  degenerative  Atrophie  verfallen  oder  keine,  be- 
ziehungsweise nur  Inactivitätsatrophie  eingehen. 

Ersteres  hängt  davon  ab,  ob  die  lähmende  ßückenmarkserkrankung 
die  Stelle  des  Eeflexbogens  direct  getroffen  hat,  beziehungsweise  indirect 
betheiligt,  oder  ob  sie  oberhalb  desselben  localisirt  ist.  Letzteres  davon, 
ob  das  trophische  Centrum  befallen  ist. 

Wenn  auch  die  paraplegische  Lähmung  die  für  die  Erkrankungen 
des  Eückenmarks  charakteristische  Lähmungsform  dai'stellt,  so  kami  dieselbe 
doch  auch  durch  cerebrale  und  peripherische  AfiFectionen  entstehen. 
Andererseits  ist  die  spinale  Lähmung  nicht  alle  Male  eine  Paraplegie, 
sondern  gelegentlich  auch  eine  Hemiplegie,  Monoplegie  oder  zu- 
sammengesetzter Art. 

Cerebrale  Paraplegie.  GehirnaflFectionen,  welche  die  motorischen 
Bahnen   beider  Seiten   betreffen,  können   die   zu   den   L^nterextremitäten 
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verlaufenden  Fasern  so  vorwiegend  betheiligen,  dass  die,  meist  nicht  ganz 
fehlende,  Schwache  der  oberen  Extremitäten  daneben  sehr  geringfügig 
erscheint.  Naturgemäss  kommt  diese  Wirkung  auf  beide  Seiten  am  leichtesten 
an  solchen  Stellen  zu  Stande,  wo  die  motorischen  Bahnen  beider  Seiten 
nahe  aneinander  liegen,  im  Pons,  in  dem  Winkel  zwischen  den  Hirn- 
schenkeln, in  der  MeduUa  oblongata.  Auch  als  indirectes  Symptom,  durch 
Fortleitung  des  Druckes  seitens  eines  Tumors  im  Pons,  Kleinhirn,  an  der 
Schädelbasis,  kann  dergleichen  auftreten.  Selten  kommt  es  vor,  dass 
doppelseitige  Grosshirnherde  gerade  so  gelegen  sind,  dass  sie  vorwiegend 
die  beiderseitigen  motorischen  Bahnen  der  Beine  schädigen. 

Peripherische  Paraplegien.  Dieselben  sind  im  Wesentlichen 
durch  Xeuritis  bedingt.  Neuritis  in  paraplegischer  Form  durch  Be- 
theiligimg  der  Nervenstämme  beider  Beine  kommt  als  Theil  der  universellen 
multiplen  Neuritis  vor  oder  für  sich  ohne  Affection  anderweitiger  Nerven, 
z.  B.  nach  Typhus,  bei  Alkoholismus,  bei  Diabetes,  Arseniklähmung  et<*. : 
ferner  in  Folge  von  Compression  beider  Ischiadici  durch  Tumoren,  durch 
den  retroflectirten  Utenis.  Hieher  gehören  auch  zum  Theil  die  puerperalen 
Paraplegien,  endlich  die  durch  Verletzung  beider  Ischiadici  bedingten. 

Die  Paraplegie  der  ünterextremitäten  mit  Blasen-  und  Mastdarm- 
lühmung  ist  zwar  die  gewöhnlichste  Form  der  spinalen  Lähmung,  allem 
es  kommen  auch  andere  Formen  vor,  deren  Gestaltung  von  dem 
Höhensitz  der  Läsion  und  ihrer  Querausbreitung  abhängt: 

Diplegia  brachialis.  Paraplegia  brachialis.  Lähmung  beider 
Arme.  Lähmungen  beider  Arme,  ohne  Betheiligung  der  Unter- 
extremitäten, kommen  vor.  Es  ist  aber  aus  der  Stnictur  des  Rückenmarks 
ersichtlich,  wie  ein  krankhafter  Process  nur  selten  die  Leitung  in  der 
Rückenmarkssubstanz  in  solcher  Weise  beeinträchtigen  kann,  dass  die 
Bahnen  der  Oberextremitäten  afficirt  sind,  diejenigen  der  Unterextremitäten 
aber  intact  bleiben.  Myelitische  Herde  oder  Compressionen  können  zwar 
«relegentlich  eine  Lähmung  der  Arme  für  sich  erzeugen,  jedoch  nur 
während  einiger  Zeit,  indem  sich  die  Erkrankung  bald  ausbreitet  und 
nunmehr  auch  die  Bahnen  der  unteren  Extremitäten  betheiligt.  Es  dürfte 
sich  bei  diesen  Fällen  gewöhnlich  darum  handeln,  dass  zunächst  nicht 
«lie  intramedullären  Bahnen  der  Arme,  sondern  die  extramedullären  Nerven- 
wurzeln befallen  waren.  Meist  beruht  die  Paraplegia  brachialis  auf  neu- 
ritischen Processen  oder  Spinalblutungen,  welche  sich  um  die 
Wurzeln  ergiessen.  Auch  die  progressive  Muskelatrophie  kann  zu 
einem  der  Lähmung  beider  Arme  nahe-  oder  gleichkonmienden  Zustande 
führen. 

Hemiplegia  spinalis.  Hierunter  wird  die  durch  eine  Rücken- 
luarkskrankheit  bedingte  Lähmung  der  beiden  Extremitäten  einer  Seite 
verstanden.  Hirnnerven  sind  dal^ei  nicht  betheiligt,  jedo<'li  können  oculo- 
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pupilläre  Symptome  (vom  Centrum  cilio-spinale  aus),  sowie  vasomotorische 
Veränderungen  auf  einer  Gesiehtshälfte  vorhanden  sein.  Die  Hemiplegia 
spinalis  entsteht  durch  einseitige  Affection  der  Medulla  oblongata  oder  des 
Halsmarks  in  seinem  oberen  Theile.  Die  Localisation  kann,  namentlich 
wenn  die  Läsion  oberhalb  der  Pyramidenkreuzung  sitzt,  derartig  sein,  dass 
nur  die  Motilität  ergriffen  ist,  z.  B.  bei  Affection  einer  Pyramide  (durch 
Druck  von  Seiten  eines  Tumors  oder  eines  dislocirten  Wirbels). 

Ist  jedoch  die  Erkrankung  über  die  gesammte  eine  Hälfte  des  Quer- 
schnitts verbreitet,  so  kommt  es  zum  Symptomencomplex  der: 

Halbseitenläsion,  welche  somit  eine  besondere  Art  der  spinalen 
Hemiplegie  darstellt.  Ueber  die  physiologische  Grundlage  des  bei 
Halbseitenläsion  auftretenden  interessanten  und  viel  discutirten  sogenannten 
Brown-Sequard'schen  Symptomencomplexes  ist  bereits  in  demCapitel: 
Physiologie  verhandelt  worden  (S.  42).  Der  Brown-Sequard*sche 
Symptomencomplex  ist  durch  eine  grosse  Reihe  pathologisch-klinischer 
Beobachtungen  bestätigt  worden ;  das  Krankheitsbild  hat  im  Laufe  der  Zeit 
nach  einigen  Eichtungen  hin  eine  Erweiterung  erfahren,  namentlich  sind 
über  den  Verlauf  der  Affection  weitere  Beobachtungen  gemacht  worden. 

Zunächst  miiss  bemerkt  werden,  dass  Symptomencomplexe,  welche 
scharf  dem  Brown-Sequard'schen  Bilde  entsprechen,  selten  sind.  Jedoch 
ist  dies  nicht  etwa  dahin  auszulegen,  dass  die  Gnmdlagen  des  Brown- 
Sequard'schen  Krankheitsbildes  unrichtige  sind,  sondern  darauf  zu  be- 
ziehen, dass  die  Verletzung,  die  Druckwirkung  oder  sonstige  Affection 
des  Markes  eben  nicht  genau  die  eine  Hälfte  des  Markes  betreffen.  Li 
einer  Reihe  von  Fällen  hat  der  Sectionsbefund  gestattet,  die  Abweichungen 
der  Symptome  vom  Brown-Sequard'schen  Typus  durch  die  besondere 
Ausdehnung  des  afficirten  Querschnittstheiles  zu  erklären. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  weitere  Verlauf,  bei  welchem  sich 
manche  Symptome  zurückbilden,  andere  dagegen  in  Folge  der  um  sich 
greifenden  Degeneration  stärker  hervortreten.  Am  reinsten  tritt  uns  daher 
das  Brown-Sequard'sche  Bild  in  der  ersten  Zeit  nach  der  Verletzung 
entgegen.  Schon  Brown-Sequard  selbst  hatte  bemerkt,  dass  Lähmung 
und  Anästhesie  sich  nicht  gleichmässig  zurückbilden.  Fast  durchweg 
bessert  sich  nämlich  die  Motilitätsstörung  schneller  als  die  Anästhesie. 
Die  Beweglichkeit  kehrt  nach  längerer  oder  kürzerer  Zeit  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  zurück;  dies  beginnt  bei  Verletzungen  des  Rückenmarks 
unter  Umständen  schon  nach  ein  bis  zwei  Wochen.  Die  einzelnen  Muskel- 
gruppen gewinnen  ihre  Beweglichkeit  zu  verschiedener  Zeit  wieder.  War 
der  Arm  bei  der  Lähmung  betheiligt,  so  wird  er  später  restituirt  als 
das  Bein. 

Viel  länger  bleibt  die  Anästhesie  bestehen;  man  hat  sie  noch  nach 
Jahren   in  nicht  merklich  gebessertem  Zustande  vorgeftmden.     Dagegen 
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bildet  sich  die  Hyperästhesie  (Hyperalgesie)  schneller  zurück;  immerhin 
ist   auch   sie   in   einigen  Fällen  noch  nach  Jahren  vorgefimden  worden. 

Im  Thierexperiment  soll  auch  die  Anästhesie  nach  nicht  langer  Zeit 
versehwinden. 

Die  Störungen  der  vegetativen  Organe  (Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung) gehen  meist  schnell  zurück,  nach  10 — 14  Tagen. 

Was  übrigens  die  Betheiligung  der  Athmung  etc.  betrifft,  so  sind, 
wie  es  scheint,  die  Bewegungen  der  Brust  bis  jetzt  nie  gestört  gefunden 
worden;  in  einem  Falle  soll  eine  halbseitige  Lähmung  des  Zwerchfells, 
der  Seite  der  Extremitätenlähmung  entsprechend,  bestanden  haben,  in 
zw«M  anderen  Fällen  sind  die  Bauchmuskeln  auf  der  Seite  der  Verletzung 
gelähmt  gefunden  worden. 

Die  Hautreflexe  sind  auf  der  gelähmten  Seite  aufgehoben  oder 
stark  abgeschwächt,  auf  der  anästhetischen  Seite  fehlen  sie,  beziehungs- 
weise sie  sind  abgeschwächt,  können  aber  auch  in  normaler  Weise  vor- 
handen sein. 

Die  Sehnenreflexe  pflegen  auf  der  gelähmten  Seite  gesteigert 
zu  sein,  jedoch  dürfte  die  Steigerung  nicht  gleich  nach  der  Verletzung 
vorhanden  sein  (Shock),  sondern  sich  erst  später  einstellen. 

Im  Thierexperiment  verhalten  sich  die  Reflexe  folgendermassen: 
Unmittelbar  nach  der  Operation  und  fiir  eine  kurze  Zeit  ist  der  Patellar- 
reflei  auf  der  Seite  der  Verletzung  stark  herabgesetzt,  während  er  auf 
der  anderen  Seite  sich  normal  verhält,  beziehungsweise  sie  sind  beider- 
seits aufgehoben.    Späterhin  wird  er  auf  der  gelähmten  Seite  gesteigert. 

Die  Hautreflexe,  speciell  Plantarreflex,  sind  auf  der  der  Operation 
entgegengesetzten  Seite  gesteigert,  während  sie  auf  der  derselben  Seite 
sich  stark  herabgesetzt  zeigen.     Die  Steigerung  hält  einige  Wochen  an. 

Eine  Frage  von  tiefgehendem  physiologischen  und  pathologischen  Inter- 
esse ist  es,  durch  welche  im  Eückenmark  vor  sich  gehende  Veränderungen 
die  Restitution  der  Functionen  nach  Verletzung  desselben  zu 
St  «'in  de  komme.  Handelt  es  sich  um  eine  Regeneration  im  anatomischen 
Sinne,  d.  h.  wird  der  Defect  durch  Zusammenwachsen  der  Substanz  aus- 
geghchen?  Oder  werden  nur  bereits  vorhandene  brachliegende  Leitungsbahnen 
wegsam  gemacht  in  Gestalt  einer  GoUateralleitungsbahnV 

Ueber  den  Stand  der  Regenerationsfrage  ist  in  dem  Capltel  über 
pathologische  Anatomie  (S.  102)  verhandelt  worden.  Mit  Bezug  auf  die 
halbseitige  Durchschneidnng  hat  speciell  Turner  diese  Frage  berücksichtigt 
und  ist  zu  dem  Resultat  gekommen,  dass  eine  Regeneration  nicht  stattfinde, 
f-ntgegen  den  Ergebnissen  Eichhorst's.  Er  entscheidet  sich  daher  für 
die  zweitgenannte  Annahme,  zu  deren  Stütze  er  noch  einige  Experimente 
ins  Feld  führt.  Er  hatte  bei  einem  Aifi?n  das  Rückenmark  auf  der  rechten 
Sf^'iU'.  in  der  Höhe  der  9.  Dorsalnervenwurzel  mit  dem  üblichen  Erfolge  durch- 
schnitten.    Die  Lähmung   des  rechten  Hinterbeines  verlor  sich  in  der  Folge 
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fast  vollständig.  Nunmehr  wurde  am  68.  Tage  nach  der  Operation  eine  neue 
Durchschneidung  vorgenommen,  aber  auf  der  linken  Seite,  in  der  Höhe  der 
6.  Dorsalnen'^enwurzel.  Das  Resultat  war:  vollständige  Lähmung  beider 
Hinterbeine,  zugleich  Anästhesie  derselben.  Diese  Erscheinungen  zeigten  bis 
zum  113.  Tage  (nach  der  ersten  Operation),  wo  das  Thier  getodtet  wurde, 
keine  Spur  von  Rückgang.  In  der  That  spricht  dieser  Versuch  in  hohem 
Grade  dafür,  dass  die  motorischen  Innervationen  zum  rechten  Hinterbein  in 
der  Unken  Hälfte  des  Rückenmarks  herniedergestiegen  und  durch  Com- 
missurfasem  unterhalb  der  Stelle  der  Verletzung  zur  rechten  Hälfte  gelangt 
sind.  Freilich  könnten  sich  auch  diese  neu  gebildet  haben ;  aber  es  ist  ebenso 
gut  möglich,  dass  sie  bereits  vorhanden  und  nur  gebahnt  worden  sind, 
wie  wir  Aehnliches  von  gewissen  Associationsbahnen  im  Gehirn  annehmen 
müssen. 

In  demselben  Sinne  sprechen  Versuche  von  Rossolymo.  Dieser  Forscher 
machte  bei  einem  Meerschweinchen  eine  halbseitige  Rückenmarks-Durchschnei- 
dung  in  der  Höhe  der  10.  DorsalneiTenwurzel ;  nachdem  die  erfolgte  Lähmung 
des  gleichseitigen  Hinterbeins  vorübergegangen  war,  machte  er  auf  derselben 
Seite  eine  erneute  Durchschneiduug  unmittelbar  unterhalb  der  Pyramiden- 
kreuzung; das  Resultat  war:  eine  Lähmung  des  gleichseitigen  Vorderbeins, 
während  das  Hint(»rbein  nicht  gelähmt  wurde.  —  Bei  einem  anderen  Thier 
machte  er  gleichfalls  eine  halbseitige  Durchschneidung  in  dem  unteren  Theil 
des  Dorsahnarks,  und  nachdem  die  Lähmung  verschwunden,  führte  er  einen 
Längsschnitt  durch  die  Lendenanschwellung  in  der  Medianebene  aus;  es  er- 
folgte von  Neuem  eine  Lähmung  des  bereits  wiederhei-gestellten  Beines.  Macht 
man  einen  derartigen  Schnitt  an  einem  unpräparirten  Thier,  so  tritt  keine 
Lähmung  ein.  Mott  zeigte,  dass,  wenn  man  bei  einem  Thiere  mit  wieder- 
hergestellter Bewegung  nach  halbseitiger  Durchschneidung  die  motorische 
Hirnrinde  auf  der  Seite  der  ehemaligen  Durchschneidung  reizt,  nicht  blos 
das  dazugehörige  gesunde,  sondern  auch  das  gelähmt  gewesene  Bein  sich 
bewegt. 

Reine  Fälle  von  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks  sind,  wie  bereits 
bemerkt,  selten.  Aber  die  Bedeutung  des  Brown-Sequard'schen  Syra- 
ptomencomplexes  geht  weit  über  den  Rahmen  der  eigentlichen  Fälle 
von  einseitiger  Rückenmarksläsion  hinaus.  Derselbe  ist  auch  in  den 
Fällen  wiederzuerkennen,  wo  bei  diffuser  Rückenmarkserkrankung  der 
Process  auf  der  einen  Seite  stärker  entwickelt  ist  als  auf  der  anderen. 
Man  sieht  hier  alsdann  auf  der  einen  Seite  die  Motilität,  auf  der  anderen 
die  Sensibilität  stärker  herabgesetzt.  Die  Dissociation  des  Bewegungs- 
und Empfindungsvermögens  deutet  ausserdem  so  sicher  auf  die  spinale 
Localisation,  dass  das  Vorhandensein,  beziehungsweise  Fehlen  dieses 
Symptoms  differentialdiagnostiseh  verwendet  werden  kann.  Findet  sich 
bei  einer  Lähmung  oder  Parese  eines  Beines  die  SensibiHtätsstörung  auf 
derselben  Seite,  so  spricht  dies  für  Affection  der  peripherischen  Nerven, 
beziehungsweise  Nervenwurzeln  (Affection  der  untersten  Brust-,  beziehungs- 
weise der  oberen  Lendenwirbel,  Meningitis  spinalis,  Neuritis).  Findet  sich 
dagegen  das  gelähmte  Bein  frei  von  Sensibilitätsstörungen,  während  solche 
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am  anderen  Bein  vorhanden  sind,  so  spricht  dies  für  eine  Aflfeetion  des 
Bückenmarks  selbst. 

Nach  einer  Zusammenstellung  der  bis  jetzt  beschriebenen  Fälle, 
welche  Turner  unternommen  hat,  war  in  allen  Fällen  die  Druckempfin- 
dung  (Berührungsempfindung)  auf  der  gelähmten  Seite  vorhanden;  Mott 
w«^ist  dagegen  auf  Fälle  mit  herabgesetzter  Berührungsempfindung  hin. 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  bestand  auf  der  gelähmten  Seite  Hyperästhesie, 
Ijeziehungsweise  Hyperalgesie.  Ebenso  fand  sich  bei  der  Mehrzahl  der 
Fälle  auf  der  nichtgelähmten  Seite  Anästhesie  für  alle  Qualitäten  der 
Empfindung.  Aber  auch  partielle  Empfindungslähmung  kommt  vor.  So 
z.  B.  erhaltene  Berührungsempfindlichkeit  bei  unvollständiger  Amdgesie, 
herabgesetzte  Berührungsempfindung  bei  Aufhebung  des  Schmerz-  und 
Temperaturgefühls,  Herabsetzung  der  Druck-  und  Schmerzempfindung  bei 
Aufhebung  des  TemperaturgefQhls  u.  s.  w.  Der  Ortssinn  der  Haut  verhält 
sich  der  Angabe  Brown-Sequard's  entsprechend,  d.  h.  er  war  auf  der 
gelähmten  Seite  erhalten,  auf  der  entgegengesetzten  stark  vermindert  oder 
aufgehoben. 

Einen  interessanten  Streitpunkt  bildet  das  Verhalten  des  Muskel- 
sinns. Brown- Sequard  hatte  behauptet,  dass  derselbe  auf  der  Seite  der 
liähmung  aufgehoben,  auf  der  Seite  der  Anästhesie  erhalten  sei.  Hiegegen 
wurde  Einspruch  erhoben.  So  fand  Ferrier  (Brain,  1885)  bei  einem 
Affen,  welchem  er  das  Bückenmark  halb  durchschnitten  hatte,  die  Wahr- 
nehmung der  Lage  der  Glieder  nicht  auf  der  Seite  der  Lähmung,  sondern 
auf  der  anästhetischen  Seite  fehlend.  Die  Casuistik  gewährt  über  diese 
Frage  keine  definitive  Entscheidung,  wenn  auch  Fälle  mitgetheilt  sind, 
bei  welchen  in  der  That  der  Muskelsinn  für  sieh  allein  auf  der  Seite 
der  Lähmung  aufgehoben  war  (Sachs,  Freud). 

Im  Lichte  unserer  jetzigen  Anschauungen  über  die  Bedeutung  der 
grauen  Substanz  als  Summationsbahn  müssten  wir  erwarten,  dass  ein- 
fache Beize  (einzelne  Oeffnuugsschläge)  auf  der  Seite  der  Durchsehneidung 
nicht  percipirt  werden,  während  für  summirtc  Beize,  wohin  eben  nicht 
)»los  Sehmerz-,  sondern  auch  Druckreize  gehören,  die  Möglichkeit  der  Per- 
emption zuzugeben  ist. 

Hemiplegia  alternans,  alternirende  oder  wechselständige 
Lähmung.  Bei  dieser  Form  der  Lähmung  ist  die  Motilitätsstörung 
selbst  theils  auf  der  einen,  theils  auf  der  anderen  Seite  entwickelt.  Im 
(lebiete  der  unteren  Hälfte  der  Brücke  kommt  bekanntlich  die  alter- 
nirende Extremitäten -Facialislähmung  (Hemiplegia  alternans  inf.  oder 
<iubler'sche  Lähmung),  im  Gebiete  der  Hirnschenkel  die  Extremitäten- 
Oculomotoriuslähmung  (Hemiplegia  alternans  sup.  Leyden)  vor.  Die 
G  üb  [er  sehe  Lähmung  beruht  damuf,  dass  in  der  unteren  Ponshälfte  die 
Fa^Malisfasem  sich  bereits  gekreuzt  haben,  während  die  Pyramidenbahnen 
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noch  ungekreuzt  sind,  ein  Verhältniss,  welches  übrigens  auch  noch  für 
den  oberen  Theil  der  Medulla  oblongata  gilt;  in  ähnlicher  Weise  liegt  in 
den  Hirnschenkeln  der  gekreuzte  Oculomotorius  mit  den  ungekreuzten 
Pyraniidenbahnen  zusammen.  Nach  demselben  Typus  kann  die  Hemiplegie 
der  Extremitäten  sich  mit  einer  gekreuzten  Abducens-,  Trochlearis-, 
Trigeminuslähmung  combiniren.  Im  Gebiete  des  verlängerten  Markes 
nun,  welches  flir  uns  hier  allein  in  Frage  kommt,  kann  es  zur  gekreuzten 
Extremitäten-Facialislähmung  (bei  Läsion  des  obersten  Endes  der 
Medulla  oblongata),  sowie  zur  gekreuzten  Extremitäten-Hypoglossus- 
lähmung  kommen  (bei  Läsion  der  unteren  Hälfte  der  Medulla  oblongata). 
Letzteres  ist  ein  sehr  seltenes  Ereigniss;  die  häufigste  der  gekreuzten 
Lähmungen  überhaupt  ist  die  G üb  1er sehe.  Sehr  selten  ist  auch  eine 
noch  tiefer,  nämlich  in  der  Pyramidenkreuzung,  gelegene  Form  der 
Lähmung,  bei  welcher  die  der  Seite  der  Läsion  entsprechende  Ober- 
extremität,  und  die  gegenüberliegende  Unterextremität  betroffen  ist.  Die 
motorischen  Fasern  der  Oberextremitäten  kreuzen  sich  höher  oben  als  die 
der  Unterextremitäten;  an  einer  Stelle,  an  welcher  die  motorischen 
Fasern  der  Arme  noch  nicht  auf  die  andere  Seite  übergetreten  sind, 
haben  sich  daher  diejenigen  der  Beine  schon  gekreuzt;  eine  hier  ge- 
legene Läsion  muss  somit  die  geschilderte  Form  der  gekreuzten  Lähmung 
setzen  —  ein  äusserst  seltenes  Ereigniss. 

Paralysis  spinalis  generalis,  allgemeine  Bückenmarks- 
lähmung. Lähmung  aller  vier  Extremitäten,  meist  nicht  bei  allen  gleich- 
massig  ausgesprochen.  Bulbäre  Symptome  (Sprach-  und  Schlinglähmung) 
können  gleichzeitig  vorhanden  sein,  falls  die  Medulla  oblongata  in  den 
Krankheitsprocess  miteinbezogen  wird. 

Unter  den  mannigfachen  Formen  der  Paraplegie  sind  einige 
wegen  ihrer  besonderen  klinischen  Eigenthümlichkeit  bemerkenswerth. 
So  die: 

Paraplegia  dolorosa,  welche  sich  von  den  übrigen  Paraplegien 
dadurch  unterscheidet,  dass  sie  mit  sehr  lebhaften  Schmerzen  im  Kücken, 
welche  in  die  gelähmten  Extremitäten  ausstrahlen,  einhergeht.  Sie  deutet 
auf  eine  langsam  zunehmende  Compression  des  Rückenmarks  (Paraplegie 
par  compression  lente).  Diese  Beziehung  ist  zwar  keine  absolut  sichere, 
insofern  es  auch  nieht-schmerzhafte  Compressionslähmungen  gibt  und 
andererseits  Paraplegien,  welche  nicht  durch  Compression  bedingt  sind, 
gelegentlich  schmerzhaft  sein  können.  Von  ganz  besonders  exorbitanter 
Schmerzhaftigkeit  ist  der  Wirbelkrebs  (Charcot);  jedoch  auch  dies  ist 
nicht  ohne  Ausnahme  (es  kommen  auch  Wirbelkrebse  mit  Compressions- 
lähmung  vor,  welche  zwar  schmerzhaft,  aber  keineswegs  so  au ss er- 
gewöhnlich schmerzhaft  sind).  In  einer  Keihe  von  Fällen  ist  ein 
beachtenswerther  Unterschied   in   der   Localisation   der  Schmerzen   vor- 
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handen,    insofern  derselbe  bei  Carcinom  der  Wirbel   neben  der  Wirbel- 
^«iiile,  bei  Caries  mehr  nach  der  Seite  des  Thorax  liin  localisirt  wird. 

Compressionslähmung  (Paraplegie  par  eompression  lente). 

Ausser  durch  den  eben  erwähnten,  häufig,  wenn  auch  nicht  con- 
sümt  vorhandenen  Schmerz  zeichnet  sich  die  Compressionslähmung  noch 
durch  andere  Momente  aus.  Der  Schmerz  fehlt  gewöhnlich  bei  schnell 
eingetretener  Rückenmarkscompression,  ferner,  sobald  letztere  so  weit 
gediehen  ist,  dass  die  sensible  Leitung  an  der  betreffenden  Stelle  voll- 
standig  unterbrochen  ist,  so  dass  also  sensible  Eindrücke  von  den  unter- 
halb der  Compressionsstelle  gelegenen  Gegenden  nicht  mehr  bis  zum 
(lehirn  fortgeleitet  werden. 

Die  weiteren  Symptome  der  Compressionslähmung  ähneln  den  Er- 
,scheinungen,  wie  sie  am  querdurchschnittenen  Eückennuirk  hervortreten. 
So  imponirt  vor  Allem  die  Steigerung  der  Reflexe  bei  aufge- 
hobener Empfindung.  Auf  Reizung  der  Unterextremitäten  treten 
heftige  Reflexzuckungen  derselben  ein,  ohne  dass  der  Kranke  weder 
vom  Reiz  noch  von  den  Zuckungen  etwas  empfindet  und  ohne  dass  er 
im  Stande  wäre,  willkürlich  auch  nur  im  Geringsten  Bewegungen  vor- 
zunehmen; es  kommt  hiebei  übrigens  auch  vor,  dass  <ler  Reiz  nicht, 
wohl  aber  die  Zuckung  empfunden  wird.  Die  Steigenmg  der  Reflexe, 
speciell  der  Sehnenreflexe,  ist  eine  der  frühzeitigsten  Erscheinungen  und 
tritt  schon  auf,  ehe  es  zur  vollständigen  Unterbrechung  der  Leitung, 
also  ehe  es  zur  völligen  Aufliebung  der  willkürlichen  Bewegimg  und 
bewussten  Empfindung  kommt. 

Ein  weiteres  bei  den  Compressionslähmungen  sehr  gewöhnliches 
Symptom  l)esteht  darin,  dass  die  Motilität  früher  und  stärker  betroffen 
ist  als  die  Sensibilität.  Dies  hängt  damit  zusammen,  dass  die  Ursache 
<ler  Compression  gewöhnlich  in  Erkrankungen  des  Wirbelkörpers 
< Caries,  Carcinom,  Fractur,  Luxation)  gelegen  ist,  so  dass  das  Rücken- 
mark zunächst  an  seiner  vorderen  Peripherie  dem  Druck  ausgesetzt  wird. 

Atrophische  Lähmungen.  Wenn  ^auch  bei  allen  dauernden 
liähraungszuständen  die  betreffenden  Muskelmassen  abnehmen  (sogenannte 
Inactivitätsatrophie),  so  ist  dies  doch  bei  gewissen  Formen  der  Lähmung 
in  besonders  ausgesprochener  Weise  der  Fall:  schnell  und  unaufhaltsam 
schmilzt  die  Muskelsubstanz  ein  und  der  Muskel  nimmt  eine  sehr  schlaffe 
B4?schaffenheit  an;  mit  dieser  Atrophie  sind  schwere  Veränderungen 
der  elektrischen  Erregbarkeit  (EaR),  häufig  auch  fibrilläre 
Zuckungen  verbunden.  Es  entsprechen  ihr  tiefgehende  histologische  Alte- 
rationen. Diese  degenerative  Form  der  Atrophie  wird  als  eigentliche  atro- 
phische Lähmung  bezeichnet.  Sie  ist  durch  Affection  des  Vorderhorns, 
der  vorderen  Wurzel,  beziehungsweise  des  Nervenstamms  bedingt. 

Lcyden  ■.  Goldaeheider,  Raekcnmark.  8 
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Von  denjenigen  Lähmungen,  welche  in  Folge  ihrer  eben  bezeich- 
neten Localisation  zu  degenerativer  Atrophie  führen,  pflegen  gewisse 
andere  Zustände  unterschieden  zu  werden,  bei  welchen  nicht  eine  eigent- 
liche zu  Atrophie  führende  Lähmung  vorhanden  ist,  sondern  die  Atrophie 
im  Vordergrunde  der  Erscheinungen  steht  und  nur  insofern  einen  Läh- 
mungszustand herbeiführt,  als  eben  die  atrophirten  Muskelfasern  nicht 
mehr  functioniren.  Die  Localisation  dieser  Atropliie  ist  dieselbe  wie  bei  der 
atrophischen  Lähmung;  der  Unterschied  ist  nur  in  der  Art  der  Aus- 
breitung des  Processes  gelegen,  welche  bei  den  letztgenannten  Fällen 
gewissermassen  von  Ganglienzelle  zu  Ganglienzelle  vorschreitet;  die 
restirenden,  noch  nicht  ergriffenen  Ganglienzellen  und  dementsprechend 
Muskelfasern  sind  nicht  gelähmt;  der  Muskel  ist  daher  so  lange  noch 
functionsfähig,  als  noch  contractile  Substanz  vorhanden  ist.  Wenn  auch 
klinisch  dieser  Zustand  ganz  anders  erscheint  als  die  atrophische  Läh- 
mung, so  ist  doch  physio-pathologisch  gleichfalls  eine  atrophische  Läh- 
mung vorhanden,  welche  sich  auf  die  motorische  Einheit:  Ganglienzelle, 
motorische  Faser,  Muskelfaser  bezieht.  Die  spinale  Muskelatrophie 
finden  wir  bei  der  sogenannten  progressiven  spinalen  Muskelatrophie,  bei 
der  progressiven  Bulbärparalyse,  bei  der  Syringomyelie.  Bemerkenswerth 
ist,  dass  auch  die  elektrische  Erregbarkeit  klinisch  sich  anders  präsen- 
tirt  als  bei  der  atrophischen  Lähmung,  während  die  Erregbarkeit  der  ein- 
zelnen motorischen  Einheiten  (Nerv-Muskelfaser)  sich  ebenso  verhalten  dürfte 
wie  bei  jener.  Prüft  man  nämlich  möglichst  schmale  Bündel  des  Muskels, 
so  erhält  man  verschiedenartige  Formen  der  Entartungsreaction(Erb);  reizt 
man  dagegen  wie  üblich  den  ganzen  Muskel  mit  breiter  Elektrode,  so 
zieht  sich  die  noch  vorhandene  normale  contractile  Substanz  zusammen 
und  verdeckt  dadurch  die  Keactionen  der  einzelnen  Fasern  beziehungs- 
weise Bündel. 

Spastische  Lähmung.  Hiemit  wird  eine  BVm  der  Lähmung  be- 
zeichnet, bei  welcher  die  gelähmten  Theile  einen  höheren  oder  geringeren 
Grad  von  Steifigkeit  zeigen,  welche  sich  darin  äussert,  dass  sie  auch 
passiven  Bewegungen  nicht  leicht  folgen,  sondern  ihnen  einen  grösseren 
oder  geringeren  Widerstand  entgegensetzen.  Diese  Steifigkeit  beruht  auf 
einer  Starre,  Rigidität  der  Musculatur,  einem  Zustande,  welcher  als 
Folgeerscheinung  eines  gesteigerten  Tonus  aufzufassen  ist.  Näheres 
s.  unten  bei  Contractur.  Die  spastische  Form  der  Lähmung  tritt 
namentlich  bei  iler  typischen  Paraplegie  auf  und  gehört  somit  zu  den 
regelmässigsten  Erscheinungen  der  spinalen  Lähmung. 

Nach  der  Aetiologie  lassen  sich  ferner  gewisse  Formen  der 
Kücken markslähmungen  unterscheiden : 

ßeflexlähmungen.  Hierunter  verstand  man  Lähmungen,  welche 
ohne  merkliche  Erkrankung  des  Kückenmarks  in  Folge  einer  peripherischen 
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Erkrankung  auf  dem  Wege  des  Eeflexes  entstehen.  Das  Gebiet  der 
Reflexiähmungen  ist  jetzt,  namentlich  durch  die  Beobachtungen  von 
Leyden,  sehr  eingeschränkt  worden,  insofern  derselbe  erkannt  hat,  dass 
viele  sogenannte  Eeflexlähmungen  thatsächlich  zu  den  neuritischen,  be- 
ziehungsweise myelitischen  Lähmungen  gehören  (Neuritis  ascendens). 
Hieher  gehören  auch  die  von  den  Hamwegen  ausgehenden  sogenannten 
Paraplegiae  urinariae,  welche,  zum  grossen  Theil  wenigstens,  auf 
Myelitis  (Myelomeningitis)  beruhen. 

Zu  den  durch  ihre  Aetiologie  ausgezeichneten  und  gewissermassen 
bestimmten  Lähmungen  gehört  auch  die  oben  bereits  erwähnte  Com- 
pressionslähmung.  Femer  gehören  hieher  die  Intoxicationslähmun- 
gen,  sowie  die  nach  acuten  Krankheiten  (besonders  Infections- 
krankheiten)  auftretenden  Lähmungen,  welche  theils  spinaler,  theils 
neuritischer  Natur  sind. 

Eine  Verlangsamung  der  motorischen  Leitung  hat  Leyden*) 
in  Gemeinschaft  mit  v.  Wittich  beobachtet  (in  3  Fällen).  Die  Erscheinung 
besteht  klinisch  in  einer  auffälligen  Verlangsamung  der  Bewegungen,  so  dass 
z.  B.  nur  langsames  Gehen,  langsames  Sprechen,  langsame  Bewegung  der 
Finger  möglich  ist.  Alle  3  Fälle  wiesen  darauf  hin,  dass  diese  Verzögerung 
in  don  Coordinationsapparaten  vor  sich  geht,  denn  alle  stellten  Erkrankungen 
des  Pons  oder  der  Med.  oblong,  vor. 


-B.  Krampferscheinungen  (spastische  Symptome). 

1.  Rigidität  (s.  S.  116 ff.). 

2.  Muskelkrämpfe.  Eigentüche  Krämpfe,  d.  h.  mehr  oder  weniger 
plötzUch  einsetzende  und  wieder  nachlassende  Muskelcontractionen  sind 
viel  seltener  als  die  vorher  erwähnten  Zustände.  Man  hat  zu  unterscheiden 
die  localisirten  Krämpfe  in  einzelnen  bestimmten  Muskeln,  beziehungs- 
weise Muskelgruppen,  und  die  verbreiteten  Krämpfe,  wie  sie  namentUch 
beim  Tetanus  vorkommen.  Erstere  sind  hauptsächlich  retlectorisch  bedingt, 
durch  Beizung  der  hinteren  Wurzeln  (Meningitis),  vielleicht  auch  der 
Hinterstränge.  Letztere  können  sowohl  auf  diese  Art,  wie  auch  durch 
einen  directen  Beizzustand  der  vorderen  grauen  Substanz  erzeugt  sein. 
Beim  toxischen  Tetanus  handelt  es  sich  um  eine  directe  Beizung  der 
motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  (Brown -Sequard). 

Einen  gesteigerten  Beizznstand  der  motorischen  Ganglienzellen  hat 
Charcot  auch  für  den  Paramyoclonus  multiplex  angi»nommen.  Diese 
Affection,  zuerst  von  Friedreich  beschrieben,  besteht  in  klonischen  Muskel- 
krampfen,  welche  eine  Anzahl  symmetrisch  gelegoner  Muskeln  bel'alleu  und 
ist  nicht  den  eigentlichen  Bückenmarkskrankiieiton,  sondern  <Mnem  weiteren 
Gebiete  myoklonischer  Neurosen  einzuordnen. 

♦)  Virchow's  Archiv,  Bd.  46  und  55. 

8* 
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3.  Spinalepilepsie.  Als  Epilepsie  spinale  hat  man  einen  Zustand 
bezeichnet,  bei  welchem  durch  passive  Dorsalfleiion  des  Fusses  starke 
und  anhaltende  Zuckungen  des  Beines  hervorgerufen  werden.  Mit  Epilepsie 
hat  dies  nichts  zu  thun,  es  handelt  sich  vielmehr  nur  um  eine  Steigerung 
der  Eeflexerregbarkeit.  Das  Phänomen  findet  sich  besonders  bei  der 
Compressionslähmung  des  Eückenmarks  und  Myelitis  transversa. 

Eine  Beziehung  des  Rückenmarks  zur  wahren  Epilepsie  ist  nicht 
nachgewiesen  und  in  den  letzton  Jahren  wieder  unwahrscheinlicher  ge- 
worden als  früher,  wo  die  Brown-Sequard'schen  Experimente  ergeben 
hatten,  dass  bei  Meerschweinchen  in  Folge  halbseitiger  Bückenmarks- 
durchschneidung  Epilepsie  entstehen  könne. 

4.  Tremor,  Zittern.  Wenn  auch  über  das  Zustandekommen  des 
Zittern s  noch  nichts  Sicheres  ermittelt  ist,  so  ist  es  doch  wahrscheinlich, 
dass  neben  Anderem  auch  Rückenmarkserkrankungen  die  Veranlassung 
zur  Entstehung  von  Tremor  geben  können,  beziehungsweise  dass  über- 
haupt vom  Rückenmark  her  Zittern  entstehen  kann.  So  ist  das  Intoxi- 
cationszittem  (Quecksilber,  Blei,  Nicotin,  Alkohol  u.  s.  w.)  wahrscheinlich 
auf  das  Rückenmark,  die  Medulla  oblongata,  den  Pons  etc.  zu  beziehen. 
Sicher  aber  kann  es  auch  durch  Alteration  der  Grosshirnfunctionen  zum 
Zittern  kommen,  wie  das  Auftreten  desselben  bei  psychischen  Erregungen, 
AflFecten  der  Freude,  des  Zorns,  des  Schrecks  etc.  beweist. 

Am  meisten  gesichert  erscheint  die  Beziehung  des  Tremor  zur 
Rückenmarkserkrankung  bei  der  multiplen  Sklerose.  Hier  handelt  es 
sich  um  ein  ziemlich  langsam-schlügiges  (5 — 6  in  der  Secunde)  Zittern, 
welches  sich  hauptsächlich  bei  activen  Bewegungen  einstellt  (Intentions- 
zittern).  Ob  das  langsam-schlägige  Zittern  der  Paralysis  agitans 
etwas  mit  dem  Rückenmark  zu  thun  hat,  steht  dahin. 

5.  Krampfhafte  Mitbewegungen.  Es  kann  bei  spinalen  Läh- 
mungen zu  abnormen  krampfhaften  Mitbewegungen  der  gelähmten  Glied- 
massen kommen.  Die  Mitbewegungen  sind  eine  physiologische  Erscheinung 
und  spielen  auch  in  der  Norm  eine  grosse  Rolle.  Durch  die  Ausbreitung 
der  Erregung  auf  spinale  motorische  Gebiete,  welche  sich  in  einem  Reiz- 
zustande befinden,  können  die  Mitbewegungen  eine  abnorm  starke,  krampf- 
hafte Intensität  bekommen. 

6.  Spontane  Bewegungen.  Bei  der  Tabes  dorsalis  kommt  es  vor, 
dass  die  Beine  Spontanbewegungen  machen,  in  der  Art,  dass  bei  ruhiger 
Bettlage  plötzlich  ein  Bein  ohne  den  Willen  des  Kranken  sich  erhebt 
und  dann  wieder  in  die  liegende  Stellung  zurückkehrt.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  in  diesen  und  ähnlichen  Fällen  um  reflectorisch  aus- 
gelöste Bewegungen,  wobei  der  den  Reflex  bedingende  Reiz  so  gering 
ist,  dass  er  der  Aufmerksamkeit  entgeht. 
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In  parapiegischen  Beinen  kommen  beim  Versuch  der  Bewegung 
derselben,  beziehungsweise  bei  andenveitigen  Bewegiuigen  des  Körpers 
öfter  sehr  starke  Zuckungen  vor,  welche  wahrscheinlich  gleichfalls  als 
reflectorische  anzusehen  sind. 

7.  Spastischer  Gang.  Der  spastische  Gang  ist  steif  und  schwer- 
fällig, mühsam,  in  Folge  der  abnormen  Steifigkeit  der  Muskeln,  welche 
den  Bewegungen  einen  Widerstand  entgegensetzen.  Bei  längerem  Gehen 
pflegt  die  Steifigkeit  und  Schwerfälligkeit  des  Ganges  zuzunehmen.  Be- 
steht gleichzeitig  eine  Parese,  so  werden  die  Beine  in  kleinen  Schritten 
und  langsam  am  Boden  schurrend  vorwärts  gezogen,  wenig  im  Knie 
und  in  der  Hüfte  gehoben. 

C,  Contractur. 

Unter  »Contractur«  schlechthin  verstehen  wir  die  Feststellung, 
beziehungsweise  Beweglichkeitsbeschränkung  der  Gelenke  durch 
Muskelsteifigkeit.  Letztere  kann  von  verschiedener  Art  und  durch 
verschiedenartige  Bedingungen  hervorgerufen  sein,  so  dass  mannigfache 
Formen  der  Contracturen  zu  unterscheiden  sind. 

1.  Contractur  durch  myogene  Muskelstarre.  Gewisse  Ver- 
änderungen der  Muskeln  bringen  es  mit  sich,  dass  die  Substanz  derselben 
eine  starre  Beschaffenheit  annimmt,  wahrscheinlich  durch  Gerinnung. 
Dies  findet  sich  bei  der  Myositis,  ferner  beider  sogenannten  Wärme- 
starre  und  der  Todtenstarre;  auch  in  Folge  von  Kälteeinwirkung  wird 
eine  gewisse  Starre  erzeugt;  endhch  durch  Circulationsstörungen  (Ischämie, 
Asphyxie  locale). 

Hier  ist  anzuschUessen  die  eigenthümliche  Muskelsteifigkeit, 
welche  bei  der  sogenannten  Thomsen'schen  Krankheit  (Myotonia  con- 
genita) vorkommt.  Das  übrigens  bereits  vor  Thomsen's  Beschreibung 
bekannte  Krankheitsbild,  welches  bereits  in  Leyden's  Klinik  der  Kücken- 
markskrankheiten deutlich  beschrieben  worden  ist,  äussert  sich  namentlich 
darin,  dass  die  Formveränderungen  der  Muskeln,  sowohl  die  willkürUchen 
wie  die  unwillkürlichen,  schwerfällig  und  langsam  von  Statten  gehen ;  auf- 
fallend ist  namentlich,  dass  der  contrahirte  Muskel  sich  nur  schwer  auf 
sein  früheres  Volumen  ausdehnt.  Die  willkürlichen  Bewegungen  solcher 
rigider  Muskeln  sind  langsam,  steif,  ungelenk,  der  Kranke  braucht 
augenscheinlich  eine  ungewöhnlich  grosse  Anstrengung,  um  sie  zur 
Contraction  zu  bewegen.  Einmal  contrahirt,  bleiben  sie  in  der  Verkürzung, 
und  der  Kranke  bedarf  wieder  einer  relativ  grossen  Anstrengung  der 
Antagonisten,  um  jene  zu  extendiren. 

Es  ist  anzunehmen,  dass  es  sich  hiebei  um  eine  wirkliche  Er- 
krankung, beziehungsweise  Alteration   oder  eigenthümliche  Bildung  der 


118  I-  Symptome  von  Seiten  der  Motilität. 

Musculatur   handelt,   wofür  auch   der  von   Erb   erbrachte    Nachweis 
besonderer  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  spricht. 

Aus  dem  physiologischen  Experiment  ist  ein  gleichfalls  als  »Contractur< 
bezeichnetes  Verhalten  der  Muskeln  bekannt,  welches  eine  gewisse  Aehnlich- 
keit  mit  dem  Phänomen  der  Myotonia  congenita  hat  und  welches  in  einem 
auffallenden  Contractionsrückstand  des  dtirch  Eeizung  zur  Contraction  ge- 
brachten Muskels  bei  der  folgenden  Erschlaffung  besteht.  Diese  Contractur  tritt 
besonders  nach  starker  Reizung  ein  und  ist  namentlich  am  ermüdeten  Muskel 
ausgesprochen.  Auch  die  Muskelstarre  bei  Paralysis  agitans  durfte  durch 
eine  Verändenmg  der  Muskelsubstanz  selbst  bedingt  sein. 

2.  Contractur  durch  organische  Verkürzung  des  Muskels 
(Retraction,  nutritive  Verkürzung,  passive  Contractur).  Diese  Kategorie 
umfasst  die  Fälle  von  wirklicher,  durch  histologische  Alterationen  bedingter 
Verkürzung  der  Muskeln,  wie  sie  durch  Schwund  der  contractilen  Substanz 
mit  Schrumpfung  des  bindegewebigen  Antheils,  beziehungsweise  durch 
Anpassung  der  Muskellänge  bei  dauernder  abnormer  Annäherung  seiner 
Ansatzpunkte  sich  entwickelt.  Solche  Verhältnisse  finden  sich  als  Folge- 
zustand bei  Myositis,  Muskelatrophie,  atrophischer  Lähmung  aus  spinaler 
oder  peripherischer  Ursache,  im  pamplektischen  Stadium  der  Tabes,  bei 
chronischen  Lähmungen  überhaupt  mit  abnormer  Stellung  der  Glieder, 
langandauernden,  durch  Verbände,  Schienen  u.  s.  w.  veranlassten  Stellungs- 
anomalien. 

Hieher  gehört  auch  diejenige  Form  der  paralytischen  Con- 
tractur, welche  bei  Lähmung  einer  Muskelgi'uppe  auf  das  functionelle 
Uebergewicht  der  Antagonisten  zurückgeführt  wird. 

Bei  allen  Formen  dieser  Kategorie  ist  für  die  Herausbildung  der 
Contractur  der  Umstand  massgebend,  dass  durch  Einflüsse  der  habituellen 
Haltung  und  Stellung  der  (jlieder,  der  Belastung,  der  Schwerkraft  die 
Ansatzpunkte  gewisser  Muskeln  in  abnormer  Weise  genähert  sind.  Das 
functionelle  Uebergewicht  der  Antagonisten  der  gelähmten  Muskeln  fuhrt 
an  und  für  sich  noch  keineswegs  zur  Contractur,  sondern  erst  dadurch, 
dass  nach  den  Contractionen  derselben  beim  Gebrauch  des  Gliedes  das 
letztere  nur  unvollkommen  in  die  Gleichgewichtsstellung  zurückgeführt 
wird,  da  die  Kraft  fehlt,  welche  sonst  die  Dehnung  der  erschlaflFten 
Muskeln  bewu*ken  hilft. 

Es  wirken  nämlich  im  Allgemeinen  die  Antagonisten  in  diesem 
Sinne,  nach  Erschlaffung  des  Muskels  dem  Gliede  wieder  die  Anfangs- 
stellung geben  zu  helfen.  Mit  ihrem  Ausfall  fehlt  zugleich  eine  erhebliche 
Zugkraft,  der  contrahirte  Muskel  dehnt  sich  dann  bei  der  Erschlaffung 
nicht  ganz  zu  seiner  alten  Länge  aus  und  so  entsteht  eine  Verkürzung, 
welche  bei  Andauer  der  Bedingungen  offenbar  zunehmen  nmss.  So  kommt 
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es  z.  B.  zur  Contraetur  des  Tibialis  ant.  bei  Lähmung  der  Mm.  peronel, 
der  Flexoren  des  Vorderarms  bei  Lähmung  der  Extensoren  u.  s.  w. 

Ganz  anders  nach  der  Art  ihrer  Entstehung,  freilieh  oft  mit  der 
vorigen  zusammengeworfen,  sind  die  rein  passiven  Contracturen,  welche 
bei  schlaffer  Lähmung  aller  Muskeln  eines  Gliedes  auftreten.  Dieselben 
hängen  davon  ab,  dass  dem  nunmehr  ganz  der  Schwerkraft  anheim- 
gegebenen Gliede  durch  die  Unterlage  eine  bestimmte  dauernde  Lagerung 
ertheilt  wird ;  die  nicht  mehr  zur  Contraction  gelangenden  Muskeln  adap- 
tiren  sich  mit  ihren  Spannungsverhältnissen  so  an  diese  Stellung  der 
einzelnen  Gliedabschnitte,  dass  dieselbe  zu  einer  fixen  wird.  Es  ist  nicht 
nöthig,  dass  die  Muskeln  vollkommen  gelähmt  sind:  eine  gleichmässige 
Schwäche  derselben,  der  Mangel  der  Contractionen  und  das  dauernde 
constante  Lagerungsverhältniss  genügen,  um  den  Conti^acturzustand  zu 
bewirken.  Auf  diese  Weise  kommen  die  Contracturen  der  Gastrocnemii 
mit  Spitzfussstellung  zu  Stande,  welche  sich  bei  vielen  schlaffen  Läh- 
mungen der  Unterextremitäten  oder  Paresen,  z.  B.  Tabes  im  paraparetischen 
Stadium  ausbilden,  wenn  die  Patienten  dauernd  die  Bettlage  einnehmen, 
wobei  möglicherweise  der  w^enn  auch  geringe,  so  doch  dauernde  Druck 
der  Bettdecke  noch  mitwirkend  in  Betracht  kommt. 

3.  Contraetur  durch  dauernde  functionelle  Verkürzung 
Olurch  Hypertonie,  abnorm  vermehrte  Spannung,  Rigidität, 
Rrtideur).  sogenannte  active  oder  spastische  Contraetur.  Diese 
Kategorie  ist  in  neuropathologischer  Hinsicht  von  ganz  besonderem  Inter- 
esse. Es  sind  zwei  ganz  verschiedene  Bedingungen,  welche  diese  Form  der 
C<)ntractur  hervorbringen,  nämlich  einmal  ein  Eeizzustand  in  irgend  einem 
Theile  der  cortico-musculären  Leituugsbahn  und  ferner,  ein  scheinbarer 
Widerspruch,  der  Ausfall  der  cortico-spinalen  Leitungsbahn.  Wir  be- 
gegnen hier  somit  einem  ähnlichen  Verhältniss,  wie  bei  der  Hyperästhesie, 
welche  gleichfalls  sowohl  durch  einen  Beizzustand,  wie  durch  den  Ausfall 
einer  Bahn  producirt  werden  kann. 

Die  hiehergehürigen  Fälle  werden  durch  folgende  (iruppirung 
übersichtlich  dargestellt: 

a)  Reizung  des  directen  (spino-musculären)  Xeurans. 

Dieselbe  kann 

1.  direct, 

2.  reflectorisch  (Reflexeon tractur) 

l>edingt  sein.  Ersterer  Fall  liegt  z.  B.  beim  bacillären  Tetamis  vor,  letz- 
terer bei  der  Meningitis,  sowie  bei  den  auf  einem  sensiblen  Reizzustand 
beruhenden  locnlen  tonischen  Contractionen,  z.  B.  des  Sphincter  ani  bei 
Fissura  ani;  hieher  gehören  auch  die  Contracturen  bei  Gelenkerkran- 
kungen. 
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b)  Reizung  des  indirecten  (cortico-spinalen)  Neurons. 
Bei  frischen  Hirnblutungen,  Compression,  Hysterie. 

Bei  der  Kategorie  d)  sind  die  Sehnenreflexe  der  eontraeturirten 
Theile  im  Allgemeinen  gesteigert,  bei  h)  durch  Hemmung  herabgesetzt. 

c)  Ausfall  der  Pyramidenbahn. 

Ueber  das  Wesen  dieser  Contractur,  welche  man  hauptsächlich  bei 
der  absteigenden  Degeneration  der  Pyramidenbahn  vorfindet,  sind  viel- 
fältige Discussionen  gepflogen  worden.  Die  posthemiplektische  Contractur 
ist  zuerst  Ton  Bouchard  mit  der  secundären  Degeneration  in  Verbindung 
gebracht  worden.  Es  handelt  sich  einmal  darum,  ob  denn  wirklich  blosser 
Ausfall  und  nicht  etwa  eine  mit  der  absteigenden  Degeneration  verbundene 
Reizung  vorliege;  femer,  falls  es  in  der  That  eine  Ausfallserscheinung 
ist,  wie  dann  die  Hypertonie  zu  erklären  sei. 

Für  die  Ansicht,  dass  die  Degeneration  der  Pyramidenbahn  ein 
irritativer  Process  sei,  welcher  sich  auch  auf  die  Vorderhorn-Ganglien- 
Zellen  übertrage,  schien  die  Thatsache  zu  sprechen,  dass  sich  die  Con- 
tractur eben  erst  allmälig  entwickelt  und  nicht  etwa  mit  dem  Ausfall  der 
Bahn  einsetzt.  Allein  es  ist  durchaus  gezwungen,  die  absteigende  Degene- 
ration als  irritativ  anzusehen,  da  dieselbe  vielmehr  nur  ein  Absterben 
des  abgetrennten  Neurontheils,  eine  partielle  Nekrose  des  Neurons  dar- 
stellt. Ein  zwingender  Beweis  aber  ist  in  dem  Umstände  gelegen,  dass 
auch  bei  Agenesie  der  Pyramidenbahn  Contractur  besteht. 

Welcher  Art  sind  nun  die  in  Betracht  kommenden  ausgefallenen 
Bahnen? 

Vielfach  hat  man  sich  zur  Erkläruug  dieses  merkwürdigen  Zusammen- 
treffens auf  die  Versuche  von  Woroschiloff  berufen,  welcher  in  Ludwig's 
Laboratorium  nachgewiesen,  dass  im  Seitenstrang  reflexhemmende  Fasern 
verlaufen,  bei  deren  Wegfall  die  Reflexwirkungen  stärker  hervortreten  (»Ausfall 
der  cerebralen  Hemmung«)  und  demgemäss  der  von  reflectorischen  Beziehungen 
abhängige  Tonus  steigt.  In  der  That  findet  man  sehr  häufig  mit  der  Rigidität 
gelähmter  Glieder  verbunden  eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  bis  zum 
Clonus  und  auch  ein  zeitliches  Zusammengehen  in  der  Entwicklung  und 
Zunahme  beider  Phänomene  kann  man  finden.  Aber  dies  Verhältniss  ist 
durchaus  kein  constantes;  man  kann  oft  genug  starke  Reflexsteigerung  ohne 
erhebliche,  ja  ganz  ohne  Rigidität  finden  und  andererseits  deutliche  Rigidität 
ohne  nennenswerthe  und  als  proportional  aufzufassende  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe. In  neuerer  Zeit  hat  Sternberg  diese  Unabhängigkeit  der  Intensität 
der  Sehnenreflexe  von  dem  Grade  des  Tonus  auch  experimentell  erweisen 
können.  *) 

Jackson  hat  aufgestellt,  dass  ein  stark  ton isirender  Einfluss  des  Klein- 
hirns vorhanden  sei,  welcher  beim  Wegfall  der  hemmenden  Grosshirneinflüsse 
die  Contractur  bedinge.     Aehnüches  wie   für  das  Kleinhirn    ist  von  Anderen 


*)  Ueber  die  Beziehung  der  Sehnenreflexe  zum  Muskeltonus.  Sitzungsbericht  der 
kaiserHchen  Akademie  der  Wissenschaften.  Juni  1891. 
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iTir  dif*  Hinterstrangfasem  behauptet  worden.  Die  Bezieliiing  des  Kleinhirns 
ist  jedoch  nicht  erwiesen. 

Viilpian  hat  sich  dagegen  ausgesprochen,  dass  eine  einfache  Leitungs- 
uuterbrechuug  Contractur  bedingen  könne.  Er  stützt  sich  auf  ein  Experiment 
bei  einem  Hunde,  bei  welchem  er  von  beiden  Seitensträngen  je  ein  2  cm 
langes  Stück  resecirt  hat,  ohne  dass  bis  zum  nächsten  Tage  ein  spastischer 
Zustand  aufgetreten  wäre,  während  die  Lähmung  deutlich  war.  Er  folgert, 
dass  die  Contractur  auf  den  der  Continuitätstrennung  folgenden  lieizzustand 
zu  schieben  sei.  Er  suchte  dies  in  folgender  Weise  zu  erhärten:  Bei  tief 
clüoralisirten  Hunden  wurde  das  Rückenmark  in  der  Höhe  des  letzten  Dorsal- 
und  der  beiden  ersten  Lendenwirbel  freigelegt  (beziehungsweise  in  der  Höhe 
der  beiden  letzten  Dorsal-  und  des  ersten  Lcnd<*nwirbels)  und  einer  der 
Seitenstränge  in  einer  Längenausdehnung  von  2 — 3  cm  kauterisirt  (tiieils  juit 
t.'hromsäure,  theils  mit  Höllenstein,  theils  durch  Hitze).  In  der  That  Hess 
sich  hiebei  eine  Contractur  der  gleichliegenden  Extremität  beobachten,  welche 
freilich  nur  einen  bis  zwei  Tage  andauerte.  Vulpian  erklärt  diese  geringe 
Dauer  damit,  dass  eben  die  Nachwirkungen  der  experimentellen  Heizung  nicht 
so  nachhaltig  sind  als  die  Einflüsse  eines  pathologischen  Zustandes,  falls  der 
F]ingriff  schwach  war,  während  stärkere  Eingriffe  wieder  bald  eine  Zerstörung 
des  Gewebes  setzen.  Letzterer  Effect  war  der  gewöhnliche  in  Vulpian's 
Experimenten,  so  dass  die  Contractur  vom  zweiten  oder  dritt<^n  Tage  ab  nach 
der  Operation  von  eim^r  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Lähmung  gefolgt 
wurde,  zu  der  Zeit,  wo  die  geätzte  Stelle  des  Seitenstrangs  in  Erweichung 
u^xTging.  Vulpian  führt  ferner  für  seine  Ansicht  den  Umstand  an,  dass  die 
<'ontractur  nach  Aetzung  nicht  sofort,  sobald  das  Thier  aus  dem  betäubten 
Zustande  herauskommt,  auftritt,  sondern  erst  nach  2 — 3  Stunden  bemerkbar  wird. 

Wenn  auch  diese  Ergebnisse  dafür  sprechen,  dass  das  Wesentliche  bei 
der  Entstehung  der  Contractur  der  Heizzustand  der  motorischen  Hahnen  in 
den  Seitensträngen  ist,  so  nimmt  Vulpian  doch  Anstand,  diese  Erklänmg 
zu  adoptiren,  besonders  mit  Hücksicht  auf  den  Umstand,  dass  bei  anatomisch 
nachgewiesener  al)8teigender  Degeneration  des  Seitenstrangs  die  Contractur 
keineswegs  constant  sei.  Er  meint  daher,  dass  die  Contracturen  bei  der 
I^teralsklerose  wahrscheinlich  durch  Reflexe  hervorgenifen  seien,  indem  der 
Irritationszustand  der  Seitenstränge  sich  auf  die  Hinterhörner  ausbreite  u.  s.  w. 
Hiefür  spreche  die  gleichzeitig  naciiweisbare  Verstärkung  der  Reflexe. 

Charcot's  Ansicht  weicht  nur  unwesentlich  von  derjenigen  Vulpian's 
ab;  er  meint  gleichfalls,  dass  die  Irritaticm  sich  anf  die  graue  Substanz  fort- 
pflanzt und  dadurch  die  Contractur  erzeugt;  er  hat  jedoch  hauptsächlich  die 
motorischen  Ganglienzellen  des  Vorderhorns  dabei  im  Sinne,  welche  in  einen 
Heizzustand  verfallen  sollen,  ähnlich  demjenigen  bei  Strychnin Wirkung. 

Bezüglich  der  Vulpian'schen  Erörterungen  ist  nun  zu  bemerken,  dass 
dieser  Autor,  indem  er  seinen  zuerst  geführten  Nachweis,  es  komme  auf  die 
Reizung  der  Seitenstränge  an,  nur  dazu  benützt,  um  eine  gleichzeitige 
Reizung  des  Reflexbogens  zu  deducireu,  den  ersttm  Theil  seiner  Erwägungen 
selbst  wieder  umstösst.  Die  Einflüsse  der  verschiedenen  Bahnen  auf  die 
Reflexe  sind  vielfältig  und  zum  Th(*il  bekannt,  zum  Theil  jedoch  noch  un- 
aufgeklärt. Dass  die  Continuitätsverletzung  der  motorischen  Rücki'umarks- 
bahnen  die  unterhalb  centralisirten  Reflexe  vorübergehend  aufheb(»n  kann,  ist 
bekannt.  Auch  entfalten  die  bei  Vivisectioncn  vorgenommenen  Durchschnei- 
duDgen  häufig  eine  vorübergehende  Reizwirkung,  durch  welche  eine  Zeit  lang 
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diejenigen  Erscheinungen  verdeckt  bleiben  müssen,  welche  eigentlich  nach 
dem  Ausfall  der  Bahn  auftreten  müssten.  Die  Resection  der  Seitenstrange 
kann  bei  Vulpian's  Hunde  daher  sehr  wohl  einen  derartig  hemmenden 
Effect  (durch  Reizwirkung)  auf  die  unterhalb  gelegenen  Reflexcentren  aus- 
geübt haben ;  und  wenn  Jemand  behaupten  wollte,  dass  die  Contractur  aller- 
dings durch  eine  Reflexsteigerung  bedingt  ist,  welche  letztere  bei  Ausfall 
des  Seitenstranges  eintritt,  so  würde  Vulpian's  Hunde  versuch  dem  kaum 
widersprechen  können.  Aehnlicli  könnte  man  den  Kauterisationsversuch  aus- 
legen, freilich  hier  etwas  gezwungener;  auch  müsste  man  noch  die  besondere 
Annahme  machen,  dass  die  endgiltige  nach  2 — 3  Tagen  erfolgte  Lähmung 
von  einer  Verbreitung  des  Processes  auf  die  grossen  Vorderhornzellen  her- 
komme. 

Immerhin  ist  die  iVnsicht,  dass  der  blosse  Ausfall  der  Seitenstränge 
die  Reflexe  durch  Wegfall  natürlicher  Hemmungsbahnen  steigere,  durch 
Vulpian's  Versuche  nicht  umgestossen. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  nicht  um  specifische  reflexhemniende 
Fasern,  sondern  sind  es  die  motorischen  Bahnen  selbst,  welche 
hemmend  auf  den  Reflexvorgang  wirken  (Leyden).  Wir  hemmen 
denselben  eben  mittelst  willkürlicher  motorischer  Innervationen  (vgl.: 
Physiologie,  S.  54). 

Die  Verstärkung  der  Sehnenreflexe  beim  Ausfall  der  Pyramidenbahn 
entwickelt  sich  aber  gleichfalls  alhnälig  und  gelangt  zu  viel  höheren 
Graden  als  es  dem  blossen  Wegfall  der  hemmenden  Bahnen  entsprechen 
würde.  Dies  ist  so  zu  erklären,  dass  auf  Grund  des  Wegfalles  der  cerebralen 
Einflüsse  die  continuirliche  reflectorische  Strömung  Rückstände  in  den 
Ganglienzellen  hinterlässt,  welche  hiedurch  allmälig  in  einen  Zustand 
gesteigerter  Erregbarkeit  gerathen  —  ähnlich  dem  hyperalgetischen  Zu- 
stande der  sensiblen  Ganglienzellen.  Der  »Strychnismus«  Charcot's  ist 
somit  anzuerkennen,  wenn  auch  in  anderer  Herleitung  als  dieser  Autor 
annahm.  Diese  Zustandsveränderung  der  Vorderhomzelle  fuhrt  schliesslich 
zur  Contractur,  indem  die  gesteigerte  Function  ungehemmt  continuirlich 
nach  den  Muskeln  hinabfliesst. 

Beim  Bestehen  einer  sehr  starken  Contractur  können  gewöhnlich 
die  betreffenden  Sehnenreflexe  gar  nicht  ausgelöst  werden.  Jedoch  gelingt 
es,  folls  nicht  schon  erheblichere  organische  Verkürzung  besteht,  durch 
sanfte  und  vorsichtige  Bewegung  bei  guter  Unterstützung  des  Gliedes 
einen  Nachlass  zu  erzielen  und  dann  die  Sehnenreflexe  hervorzurufen. 

Ein  Zusammenhang  dieser  Form  der  Contractur  mit  der  Reflex- 
steigerung muss  also  zugegeben  werden.  Aber  keineswegs  kommt  es  bei 
allen  sonstigen  Fällen  von  Steigerung  der  Sehnenreflexe  zu  Contractur. 
so  z.  B.  nicht  bei  Neurasthenie.  Vielmehr  gehören  hiezu  offenbar  alle  die 
angeführten  Bedingungen:  dauernder  Zustand  der  Erregbarkeits- 
erhöhung der  Ganglienzelle  und  dauernder  Wegfall  cerebraler 
Zuflüsse. 
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Es  kommt  z.  B.  vor,  dass  bei  lebhaften  Sehnenreflexen  eine  abnorme 
Atonie  eben  derselben  Muskeln  besteht. 

Bei  der  absteigenden  Degeneration  geht  der  Entwicklung  der  Con- 
tractur  eine  mehr  und  mehr  sich  steigernde  Erhöhung  der  Sehnenreflexe 
voraus.  An  diese  schliesst  sieh  zunächst  eine  wachsende  Hypertonie  der 
Muskeln  an.  Dieselben  fühlen  sieh  nicht  mehr  so  weich  wie  in  der  Norm, 
sondern  dauernd  gespannt  an.  Führt  man  passive  Bewegungen  der  Glieder 
aus,  so  bieten  die  Muskeln  einen  abnormen  Widerstand  dar,  welcher 
jedoch  zu  überwinden  ist.  Ist  die  Steifigkeit  noch  sehr  wenig  ausgeprägt, 
so  tritt  dieser  Widerstand  erst  dann  hervor,  wenn  man  die  passive  Be- 
wegung brüsk  mit  einem  Euck  ausführt. 

Auch  unter  normalen  Verhältnissen  bilden  die  Muskeln  bei  passiven 
Bewegungen  einen  gewissen  Widerstand,  welcher  von  dem  Tonus  der- 
selben abhängig  ist.  Erst  durch  mehrfache  üebung  lernt  man  diesen 
Widerstand  richtig  beurtheilen.  Man  überzeugt  sich  am  deutlichsten  von 
dom  Vorhandensein  desselben,  wenn  man  folgeweise  an  dem  Beine  eines 
Gesunden  und  dann  eines  Kranken  mit  schlaff'er  Lähmung  passive  Be- 
wegungen vornimmt.  Bei  der  Prüfung  auf  Muskelsteifigkeit  hat  sich  der 
Anfönger  vor  Verwechslung  mit  willkürlichen  Muskelspannungen  zu  hüten. 
Die  Intensität  der  Muskelrigidität  ist  sehr  verschieden;  zuweilen  entsteht 
sie  erst  gewissermassen  unter  den  Fingern,  d.  h.  im  Verlaufe  der  passiven 
Bewegung,  während  diese  zuerst  noch  frei  ist;  in  anderen  Fällen  ist  der 
Widerstand  so  gross,  dass  es  nur  mit  Kraftanstrengung  gelingt,  die  Glieder 
passiv  zu  bewegen.    Hier  ist  es  eben  bereits  zur  Contractur  gekommen. 

Es  sind  auch  Seitenstran  gerkrankungen  ohne  Rigidität  beobachtet 
worden;  dies  soll  entweder  dadurch  begründet  sein,  dass  nebenher 
eine  Degeneration  der  Hinterstränge  bis  herunter  zur  Lendenanschwellung 
bestehe  (welche  den  Eeflexbogen  unterbricht),  oder  dass  die  Degeneration 
auf  die  vorderen  Wurzeln  übergegangen  ist. 

Die  meningitische  Starre  erstreckt  sich  am  häufigsten  auf  die  Nacken-, 
beziehungsweise  Rückenmuskeln  (Nackenstarre).  Die  vermehrte  Muskel- 
spannung wird  dabei  wahrscheinlich  durch  Druck,  beziehungsweise  einen 
Reizzustand  der  hinteren  Wm-zeln  ausgelöst,  ist  also  reflectorisch  bedingt. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  durch  dauernde  Annäherung  der 
Ansatzpunkte  bedingte  »passive«  Contractur  sich  schliesslich  zu  jeder  anderen 
Form  dauernder  Contractur,  so  speciell  zur  spastischen,  hinzugesellt. 

D.  Veränderungen  der  elektrischen  Reaction  der  Muskeln. 

Das  Verhalten  der  gelähmten  Nerven  und  Muskeln  gegen  den 
elektrischen  Strom  bei  Rückenmarkskrankheiten  ist  je  nach  den 
erkrankten  Theilen  des  Rückenmarks  ein  ganz  verschiedenes.  Ist  die 
Ursache  der  Lähmung  in  einer  Continuitätsunterbrechung  der  Pyramiden- 
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bahnen  gelegen,  d.  h.  in  einer  Läsion  des  indirecten  (cortico-spinalen) 
Neurons,  so  tritt  gar  keine  oder  nur  eine  geringfügige  quantitative  Herab- 
setzung der  Erregbarkeit  für  beide  Ströme  am  Nerv  und  am  Muskel  ein. 
Betrifft  die  Läsion  dagegen  das  direete  (spino-musculäre)  Neuron,  so 
kommt  es  zu  den  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  Erscheinungen  der 
Entartungsreaction.  Jedoch  erleidet  dieser  Satz  eine,  freilieh  nur  schein- 
bare Ausnahme  bei  den  sehr  chronisch  verlaufenden  Processen  hn  Vorder- 
horn.  (Spinale  Muskelatrophie,  Syringomyelie,  progressive  Bulbärparalyse, 
amyotrophische  Lateralsklerose  [s.  unten].) 

Die  quantitative  Herabsetzung  der  EiTegbarkeit  erkennt  man  daran, 
dass  man  faradisch  kleinerer  EoUenabstände,  galvanisch  einer  grösseren 
Stromstärke  (in  Milli-Amperes  ausgedrückt)  als  in  der  Norm  bedarf,  um 
eine  minimale  Contraction  des  Muskels  zu  erzielen.  Handelt  es  sich  um 
höhere  Grade  von  Herabsetzung,  wie  sie  z.  B.  bei  lange  dauernden 
myelitischen  Lähmungen  vorkommen,  so  ist  dieselbe  schon  bei  oberfläch- 
licher Prüfung  auffällig  genug;  auch  kommt  es  daim  vor,  dass  gewisse 
Reizmomente  der  Zuckungsformel  (KSTe,  KüZ)  auch  bei  maximaler 
Stromstärke  nicht  mehr  zu  eraeugen  sind.  Bei  sehr  hohen  Graden  der 
Herabsetzung  ist  überhaupt  nur  noch  KSZ  auszulösen.  Die  faradische 
Erregung  führt  dann  selbst  bei  starken  Strömen  nur  noch  zu  gering- 
fügigen Contractionen,  denen  eine  kinetische  Wirkung  nicht  mehr  zu- 
kommt; schliesslich  entsteht  nur  noch  ein  discontinuirliches  Flimmern 
der  Musculatur  (eine  Art  rhythmischer  Zuckungen).  Handelt  es  sich  um 
geringfügige,  nicht  ohne  weiteres  ins  Auge  fallende  Grade  von  Herab- 
setzung, so  zieht  man  das  Erhasche  vergleichende  Verfahren  oder  die 
Stintzing'schen  Normalwerthe  für  die  Erregbarkeit  der  Nerven  in  An- 
wendung. Da  es  sich  meist  um  beiderseitige  Lähmungen  handelt,  so  kann 
die  bei  einseitigen  Affectionen  übliche  Vergleichung  mit  der  anderen 
Seite  nicht  angewendet  werden.  Auf  die  Einzelheiten  der  Untersuchung 
nach  Stintzing  kann  hier  nicht  eingegangen  werden,  üebrigens  ist  die 
genauere  Feststellung  des  Masses  von  quantitativer  Herabsetzung  in 
klinischer  Hinsicht  nicht  von  erheblicher  Bedeutung,  —  wie  werthvoll 
es  auch  sonst  ist,  solche  exacte  Prüfungsmethoden  zu  besitzen. 

Wenn  man  den  normalen  Muskel  mit  langsamen  Unterbrechungen 
(circa  10  in  der  Secunde)  des  faradischen  Stromes  reizt,  so  entsteht  eine 
Art  von  Clonus,  welcher  aber  bei  Abschwäehung  der  Stromstärke  bis 
nahe  zum  Schwellenwert!!  in  eine  mehr  tonische  Dauercontmction  über- 
geht. Bei  Muskeln  mit  quantitativ  herabgesetzter  En*egbarkeit  tritt  eben 
dasselbe  schon  bei  stärkeren  Strömen  auf,  welche  eben  für  diese  ver- 
änderten Muskeln  Schwellenwerthe  darstellen.  Hiedurch  ist  ein  Mittel 
gegeben,  die  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit  leicht  zur  An- 
schauung zu  bringen. 
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Steigerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  ist,  abgesehen  von  der 
Tetanie,  ein  seltenes  Ereigniss.  Erb  fand  bei  einer  Reihe  von  frischen 
Fällen  von  Tabes  eine  geringe  Erhöhung  der  faradisehen  und  giilvanischen 
Erregbarkeit  im  N.  peroneus.  Bei  manchen  älteren  Tabesfällen  dagegen 
constatirt«  er  eine  massige  Herabsetzung. 

Entart ungsreaction  ist  die  Folge  derjenigen  Aifectionen,  bei 
welchen  eine  Lostrennung  der  Muskeln  von  ihrem  trophischen  Centnim 
in  den  Vorderhömem  oder  eine  Zerstörung  dieser  selbst  eintritt.  Demnach 
kommt  sie  ausser  bei  Erkrankungen  der  peripherischen  Nerven  vor  bei: 
Degenenition  der  vorderen  Wurzeln  (z.  B.  durch  Compression  bei  Spon- 
dylitis, Tumor),  bei  Poliomyelitis  anterior,  Myelitis  der  Hals-  oder  Lenden- 
anschwellung, manchen  Blutungen  in  die  Rückenmarkssubstanz. 

Bei  den  chronischen  Erkrankungen  des  Vorderhorns  (pro- 
gressive spinale  Muskelatrophie,  Bulbärparalyse,  amyotrophische  Lateral- 
sklerose, Syringomyelie)  kommt  es  nicht  zu  so  ausgesprochenen  Entartungs- 
erscheinungen wie  bei  den  acuten  Affectionen.  Im  Anfange  findest  man  nur 
eine  gewisse  quantitative  Herabsetzung  der  Erregbarkeit,  und  auch  bei  mehr 
vorgeschrittenem  Processe  lässt  die  oberflächliche  Prüfung,  wenn  man  mit 
breiter  Elektrode  den  ganzen  Muskel  von  seinem  Punkte  aus  zucken 
lä-ssl,  nur  eine  Herabsetzung  erkennen:  jedoch  kann  man  bei  sorgfältigerer 
Untersuchung  mit  kleiner  Elektrode  (nach  Erb  in  allen  Fällen)  die 
sogenannte  partielle  EaR  nachweisen.  Die  Schwierigkeit  des  Nachweises 
ist  nach  Erb  in  der  Art  der  anatomischen  Veränderung  begründet.  In 
Folge  der  allmäligen  und  disseminirten  Entwicklung  der  Degeneration 
bleiben  nämlich  zwischen  den  degenerirenden  Fasern  immer  noch  eine 
Anzahl  von  gesunden  erhalten.  Diese  verdecken  durch  ihre  prompte  Con- 
traction  die  träge  Reaction  der  erkrankten  Fasern,  und  zwar  umsomehr, 
als  die  Erregbarkeit  der  letzteren  doch  grösstentheils  herabgesetzt  ist  und 
es  daher,  um  ihre  Contraction  auszulösen,  hoher  Stromstärken  bedarf, 
welche  natürlich  die  Zuckung  der  gesunden  Fasern  entspn^chend  ver- 
stärken. Am  besten  gelingt  der  Nachweis  der  EaR  in  denjenigen  Muskeln, 
welche  > ziemlich  nisch  und  in  mehr  diffuser  Weise«  atrophiren,  sowie 
in  den  bereits  zu  einem  hohen  Grade  von  Atrophie  gediehenen  Muskeln, 
welche  dann  die  EaR  zugleich  mit  starker  Herabsetzung  dt^r  Erregbar- 
keit zeigen.  Der  elektrische  Befund  ist  bei  den  genannten  Krankheiten, 
somit  je  nach  den  vorliegenden  Verhältnissen  und  auch  in  den  einzelnen 
befallenen  Muskeln  ein  verschiedener. 

Der  wesentliche  und  gemeinsame  Zug  der  verschiedenen  Formen 
der  Ea  R  besteht  darin,  diuss  der  Muskel  bei  galvanischer  Erregung  eine 
träge  Contraction  ausführt,  während  dieselbe  in  der  Norm  schnell  ver- 
laufend (prompt,  blitzartig)  ist. 
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Die  sogenannte  complete  EaE  wird  daran  erkannt,  dass  die  Er- 
regbarkeit des  Nerven  erloschen  ist,  ebenso  die  Erregbarkeit  des  Muskels 
für  den  faradisehen  Strom,  während  die  galvanische  Erregbarkeit  des- 
selben erhalten,  im  Anfang  sogar  gesteigert  ist,  im  weiteren  Verlauf 
mehr  und  mehr  sinkt  und  schliesslich  —  wenn,  wie  es  bei  den  spinalen 
Lähmungen  eben  meist  geschieht,  keine  Eestitution  eintritt  —  auf  einem 
hohen  Grade  von  Herabsetzung  anlangt;  immer  ist  dabei  die  Zuckung 
träge.  Zugleich  nimmt  die  Reizstärke  der  Anode  im  Verhältniss  zu 
derjenigen  der  Kathode  in  abnormer  Weise  zu  (Umkehrung  des  Zuckungs- 
gesetzes). 

Bei  der  partiellen  EaR  tritt  im  Nerven  nur  eine  gewisse  Abnahme 
der  Erregbarkeit  für  beide  Ströme  ein,  aber  keine  Aufhebung  derselben. 
Auch  der  Muskel  ist  für  faradische  Ströme  erregbar,  wenn  auch  in  ver- 
minderter Weise.  Bis  hieher  ist  also  der  Befund  wie  bei  einfacher  quanti- 
tativer Herabsetzung.  Allein  die  galvanische  Erregbarkeit  des  Muskels 
zeigt  eben  dieselben  Veränderungen  und  Beziehungen  wie  bei  der  com- 
pleten  EaR.  Zwischen  diesen  beiden  Typen  der  partiellen  und  der  com- 
pleten  EaR  kommen  alle  denkbaren  Abstufungen  vor,  ebenso  wie 
zwischen  normaler  Reaction  und  partieller  EaR.  Eine  besondere  Form 
der  EaR,  welche  zwischen  der  completen  und  partiellen  EaR  steht,  ist 
die  von  Erb  so  genannte  »partielle  EaR  mit  indirecter  Zuckungsträg- 
heit«, welche  darin  besteht,  dass  auch  die  durch  Reizung  des  Nerven 
ausgelöste  Zuckung  träge  verläuft ;  gleichzeitig  ist  auch  träge  Contraction 
bei  directer  faradischer  Reizung  vorhanden.  Auch  diese  Form  kommt 
ausser  bei  Neuritis  bei  spinalen  Muskelatrophien  vor.  Ihre  diagnostische 
Bedeutung  entspricht  derjenigen  der  partiellen  EaR  überhaupt. 

Indirecte  Zuckungsträgheit  für  tetanisirende  (faradische)  Ströme  be- 
weist an  und  für  sich  noch  nicht  eine  bestehende  Degeneration  des 
Muskels,  da  sie  experimentell  durch  vorübergehende  Veränderungen  der 
Leitungsfähigkeit  des  Nen-en  hervorgebracht  werden  kann  (Goldscheider). 
Auch  directe  faradische  Zuckungsträgheit  kann  vorübergehend,  ohne 
Muskeldegeneration  auftreten  (durch  Kälteeinwirkung,  bei  Asphyxie  locale). 
Dagegen  deutet  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  faradischer  und  gal- 
vanischer Zuckungsträgheit  auf  eine  Entartung.  Diesen  Zustand  hat 
E.  Remak  als  »faradische  EaR c  bezeichnet.  Letztere  ist  von  Erb  als  in 
der  »partiellen  EaR  mit  indirecter  Zuckungsträgheit«  enthalten,  hin- 
gestellt worden,  fallt  jedoch  insofern  nicht  ganz  mit  ihr  zusammen,  als 
die  »faradische  EaR«  bei  erloschener  indirecter  Erregbarkeit  vorkommen 
kann  (E.  Remak,  Stintzing).  Ausser  den  genannten  kommt  noch  eine 
Reihe  anderer  Varietäten  der  EaR  vor  —  z.  B.  EaR  mit  partieller 
Erregbarkeit  vom  Nerven  aus,  so  dass  indirecte  Reizung  mit  dem  faradi- 
schen Strome  Zuckung   auslöst,  mit  dem  galvanischen   Strome   dagegen 
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keine  auslöst  u.  s.  w.  —  welche  am  vollständigsten  von  Stintzing  zu- 
sammengestellt worden  sind.  Alle  diese  Abarten  fallen  in  diagnostischer 
und  prognostischer  Hinsicht  mit  der  partiellen  EaK  zusammen.  Muskeln, 
welche  in  degenerative  Atrophie  verfallen,  zeigen  hiiulig  fi))rilläre 
Zuckungen. 

Die  fibrillären  Zuckungen  bestehen  in  Contractionen  einzelner 
kleinster  Muskelböndel,  welche  sicli  zeitlich  folgen  und  ein  FUmmern,  be- 
ziehungsweise in  stärkeren  Graden  ein  Wogen  der  Muskelsubstanz  hervor- 
rufen, unter  Umständen  bei  einer  bestimmten  Anordnung  den  Eindruck  einer 
fll)er  den  Muskel  hinlaufenden  Welle  hervorbringen.  Diese  Contractionen 
äussern,  und  das  ist  charakteristisch,  niemals  einen  Bewegungsefifect.  Sie 
linden  sich  vorzugsweise  bei  denjenigen  Atrophien,  welche  auf  einem 
rhronischen  Degenerationszustande  der  motorischen  Ganglienzellen  be- 
ruhen, während  sie  t)ei  neuritischen  Muskelatrophien  seltener  sind.  Sie 
fehlen  im  Allgemeinen  bei  den  echten  myopathischen  Dystrophien  und 
l)ei  den  acuten  Erkrankungen  des  Vorderhorns.  Jedenfalls  beruhen  sie 
auf  Keizungszuständen  geringfügiger  Art  in  den  motorischen  Ganglien- 
zellen. Demzufolge  treten  sie  ganz  besonders  in  solchen  Muskeln  auf, 
welche  gerade  in  der  Atrophie  begriflfen  und  noch  nicht  zu  weit  in  der- 
selben vorgescliritten  sind.  Es  ist  übrigens  zu  beachten,  dass  auch  bei 
Neurasthenie  fibrilläres  Zittern  vorkommt. 

Was  die  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung  der 
elektrischen  Befunde  betrifft,  so  erlauben  dieselben  bei  den  spinalen 
Lähmungen  beiweitem  nicht  so  bindende  Schlüsse  als  bei  den  peri- 
pherischen, speciell  den  rheumatischen  und  traumatischen.  Gerade  bei 
den  schweren  fortschreitenden  Erkrankungen  der  motorischen  Kerne, 
deren  Prognose  so  ungünstig  ist  (spinale,  progressive  Muskelatrophie, 
progressive  Bulbärparalyse,  amyotrophische  Lateralsklerose,  Syringomyelie ), 
tindet  man  nur  quantitative  Herabsetzung  und  partielle  Entartungsreaction. 
Die  myelitischen  Paraplegien,  bei  welchen  gar  keine  elektrischen  Ano- 
malien oder  nach  längerer  Zeit  des  Bestehens  einfach  quantitative  Herab- 
setzungen gefunden  werden,  stellen  trotzdem  sehr  schwere  Formen  der 
Lähmung  dar.  Nur  bei  der  frischen  acuten  Kinderlähmung  kann  man  den 
noch  gelähmten  Muskeln,  welche  nur  quantitative  Herabsetzung  zeigen, 
eine  gfmstige  Prognose  stellen. 

Die  Feststellung  irgend  einer  Form  der  Ea  R  lässt  somit  den  Schluss 
zu,  dass  im  Gebiete  des  directen  motorischen  Neurons  (cles 
spiuo-musculären)  anatomische  degenerative  Veränderungen 
bestehen.  Unser  Urtheil  über  die  Natur  dieser  Veränderungen  gründet  sich 
jedoch  auf  anderweitige  Kriterien  und  erst  nachdeiii  mit  Hilfe  dieser  die 
Art  des  Processes  erkannt  ist,  kann  eine  Aussa<^e  über  die  Prognose 
gemacht  werden.  Sind  sehr  viele  Muskehi  von  Ea  U,  namentlich  completer 
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oder  sehr  ausgeprägter  partieller  befallen,  so  spricht  dies,  selbst  bei  acuter 
Entwicklung,  immer  mehr  für  einen  Process  in  der  Peripherie,  weil  so 
ausgedehnte  acute  Poliomyelitis  ant.  ungewöhnlich  ist.  Namentlich  aber 
wird  man  an  neuritische  Processe  zu  denken  haben,  wenn  es  bei 
chronischem  Verlaufe  zu  sehr  entwickelter  und  verbreiteter  EaB  kommt, 
während  das  Gegen theil  fiir  spinalen  Sitz  spricht. 

Das  Fehlen  qualitativer  elektrischer  Veränderungen,  beziehungsweise 
das  blosse  Vorhandensein  von  Herabsetzung  bei  spinalen  Lähmungen 
lässt  keine  bestimmten  diagnostischen  und  prognostischen  Schlüsse  zu. 

Dass  die  Veränderungen  der  mechanischen  Erregbarkeit  der 
Nerven  und  Muskeln  (»idiomusculäre  Wulstbildung  t)  zu  spinalen  Aflfectionen 
nach  irgend  einer  Eiehtung  hin  eonstante  Beziehungen  zeigen,  ist  bis 
jetzt  nicht  bekannt. 

IL  Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität 

A,  Suhjective  SensibiUtätsstörungen. 

1.  Schmerzen. 

Schmerzen  bei  Rücken  markskranken  kommen  hauptsächlich  an  den 
unteren  Extremitäten  und  am  Bumpf,  seltener  an  den  Armen  und  am 
Kopf  vor. 

Kopfschmerzen  finden  sich  vorwiegend  bei  Tabes  dorsalis,  mul- 
tipler Sklerose,  Lues  des  Centralnervensystems,  wenn  wir  von  den  als 
Complication  bei  fieberhaften  mit  dem  Rückenmark  in  Zusammenhang 
stehenden  Krankheiten:  Meningitis  cerebrospinalis,  acute  Kinderlähmung, 
Pyämie  bei  Decubitus  etc.  absehen. 

Kopfschmerz  bei  Tabes  tritt  einmal  in  Form  der  Hemicranie,  ferner 
in  Form  neuralgischer  Affectionen  des  N.  trigeminus,  entweder  eines  ein- 
zelnen Astes,  oder  des  gesammten  Nerven  auf,  nicht  selten  schon  in  den 
ersten  Stadien  der  Krankheit.  Auch  die  multiple  Sklerose  und  myelitische 
Processe  im  oberen  Halsmark,  sowie  die  Bulbärparalyse  können  von 
Schmerzen  im  Trigeminus  begleitet  sein.  Bei  multipler  Sklerose  kommt 
ausserdem  ein  dumpfer  diffuser  Kopfschmerz  vor. 

Bei  Affectionen  der  MeduUa  oblongata,  welche  mit  Compression, 
Entzündung  oder  Degeneration  der  austretenden  Wurzeln  verbunden  sind, 
kommen  neuralgiforme  Schmerzen  in  der  Ausbreitung  derselben  vor. 

Occipitalschmerz  begleitet  Krankheiten  der  obersten  Wirbel 
(Caries)  oder  myelitische  und  meningitische  Processe  des  oberen  Hals- 
marks und  tritt  in  der  Regel  beiderseitig,  seltener  einseitig  auf;  kann 
sich  bis  in  die  Stirn  erstrecken. 

Rückenschmerz  kommt  zwar  häufig  bei  Rückenmarkskranken 
vor,  noch  häufiger  aber  bei  solchen,  welche  es  nicht  sind;  als  rheumati- 
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scher,  neuralgischer  (bei  Intercostalneuralgien),  vor  Allem  als  neurasthe- 
nischer  und  hysterischer  Rückenschmerz,  hier  sehr  gewöhnlich  mit  Druck- 
erapfindlichkeit  der  Dornfortsätze  verbunden,  welche  eine  bedeutende 
Höhe  erreichen  kann.  Dieser  neurasthenische  Wirbelschmerz  wurde  früher 
als  ein  Symptom  der  sogenannten  Spinalirritation  betrachtet. 

Der  durch  Bückenmarkskrankheiten  bedingte  ßückenschmera  tritt 
am  häufigsten  als  Ereuzschmerz  auf,  nicht  selten  von  äusserster  Heilig- 
keit, bei  Meningitis  spinalis,  Blutungen  in  dem  Arachnoidealsack,  Tumoren 
der  Cauda  equina,  Wirbelkrankheiten,  Myelitis,  Syringomyelie,  vielleicht 
auch  bei  einfacher  Hyperämie  des  Bückenmarks.  Die  Heftigkeit  des  Kreuz- 
schmerzes ist  am  grössten  bei  Wirbelerkrankungen,  Meningitis  und 
Blutungen. 

Nächstdem  am  häufigsten  beobachtet  man  den  Bückenschmerz  im 
Genick  und  zwischen  den  Schultern,  seltener  in  der  unteren  Brust- 
und  oberen  Lendengegend.  Besonders  ausgedehnt  ist  der  Bücken- 
schmerz bei  Meningitis  spinalis,  wo  er  längs  der  ganzen  Wirbelsäule 
verspürt  wird,  wenn  auch  im  Genick  und  Kreuz  am  heftigsten. 

Bei  den  umschriebenen  Erkrankungen  der  Wirbel  (Fractur,  Caries, 
Carcinom),  der  Häute  und  des  Marks  ist  auch  der  Bückenschmerz  circum- 
script  und  es  wird  daher  dieses  Symptom  mit  dazu  benützt,  die  Ijocalisation 
der  Erkrankung  zu  bestimmen.  Zuweilen  ist  er  »latent«,  d.  h.  es  besteht 
för  gewöhnlich  nur  eine  Hyperalgesie,  welche  anfallsweise  zu  Schmerz 
^xacerbirt  und  welche  man  erkennt,  indem  man  die  Dornfortsätze  drückt 
oder  percutirt  oder  mit  einem  in  heisses  Wasser  getauchten  Schwamm 
die  Wirbelgegend  berührt  oder  einen  inducirten  Strom  hindurchgehen 
lässt.  Man  muss  jedoch  in  der  Deutung  dieses  Symptoms  sehr  vorsichtig 
sein;  jedenfalls  muss  es  sehr  ausgeprägt  vorhanden  sein  und  präcise,  nicht 
etwa  erst  in  Folge  von  suggestionirender  Einwirkung,  angegeben  werden. 

Der  durch  Bückenmarkserkrankung  bedingte  Bückenschraerz  wird, 
namentlich  bei  Meningitis  und  Wirbelkrankheiten,  durch  Bewegungen  ge- 
steigert und  ist  gewöhnlich  mit  Steifigkeit,  erschwerter  Beweglichkeit  des 
Rückens  beim  Gehen,  Aufrichten,  Bücken  etc.  verbunden. 

Ausstrahlende  neuralgiforme  Schmerzen.  Dieselben  beruhen 
auf  Beizung  der  hinteren  Wurzeln  in  ihrem  intra-  oder  extramedullären 
Verlauf,  beziehimgsweise  wohl  auch  auf  neuritischen  Processen  periphe- 
rischer Nerven,  wie  sie  gewisse  Büekenmarkskrankheiten,  speciell  Tabes, 
begleiten.  Sie  verbreiten  sich  dem  anatomischen  Verlaufe  der  grösseren 
Nerven  entsprechend,  in  Form  der  Intercostal-,  Lumbal-,  Cervical-, 
Cnu^l-  etc.  Neunilgie.  Besonders  heftige  Intercostalschmerzen  finden  sich 
bei  Wirbelerkrankungen,  und  zwar  vorzugsweise  bei  Wirbelkrebs  —  obwohl 
es  auch  Fälle  mit  niemals  sehr  heftigem  Schmerz  gibt;  dieselben  haben 
dabei   ihren  Sitz   ziemlich    constant   neben   der  Wirbelsäule  am  Bücken, 

Ltyden  a.  Ooldieheider,  RQckennuirk.  9 
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Während  sie  bei  der  Wirbelcaries  am  häufigsten  an  den  Seiten  auftreten  (s.  oben). 
Schiessend,  strahlend  und  zuckend  sind  sie  bei  der  Meningitis,  mehr  dumpf, 
paroxysmenweise  auftretend  bei  Myelitis,  mit  dem  GefQhl  der  Vertodtung 
und  des  Kriebelns  verbunden  bei  Blutungen.  Vielfach  treten  die  Schmerzen 
in  Intermissionen  oder  Exacerbationen  auf.  Manche  sind  an  einer  bestimmten 
Stelle  festsitzend,  gewöhnlich  in  der  Tiefe,  im  Gelenk  oder  Knochen, 
andere  ergreifen  ein  grösseres  Gebiet,  werden  in  dem  ganzen  Verlauf 
eines  Nervenstamms  gefiihlt.  Die  letztgenannten  kommen  in  einer  charak- 
teristischen Form  als  >  durchfahrende,  blitzförmige«  Schmerzen  bei  Tabes 
dorsaJis  an  den  unteren  Extremitäten  vor,  sowie  auch  bei  Syringomyelie. 
Gewisse  Lähmungen  sind  mit  heftigem  Schmerz  in  den  gelähmten 
Gliedern  verbunden  (Paraplegia  dolorosa)  (s.  oben). 

Eine  besonders  häufige  Art  des  neuralgischen  Schmerzes  ist  das^ 
Gürtelgefühl  (Gefühl  eines  umgelegten  Eeifens),  welches  sich  von 
der  Wirbelsäule  aus  um  den  Bumpf  herum  erstreckt  und  dem  Patienten  die 
Vorstellung  erweckt,  als  sei  der  Körper  zusammengepresst.  Es  kommt 
besonders  in  der  Höhe  der  unteren  Bippen  und  des  Epigastriums  vor^ 
Das  Gürtelgefühl  wird  bei  Wirbelkrankheiten,  Myelitis  und  besonders 
häufig  bei  der  Tabes  dorsalis  beobachtet. 

Krisen.  Als  Crises  sind  von  der  französischen  Schule  heftige 
neuralgiforme  AnfUUe  bezeichnet  worden,  welche  in  verschiedenen  Ein- 
geweiden ihren  Sitz  haben:  Crises  gastriques  (die  häufigsten),  laryngees. 
rectales,  vesicales,  renales  etc.  und  hauptsächlich  bei  Tabes,  aber  auch 
bei  Myelitis  vorkommen.  (Näheres  s.  im  speciellen  Theil  bei  Tabes.) 

2.  Parästhesien. 

Dieselben  entstehen  in  derselben  Weise  wie  die  neuralgiformen 
Schmerzen  und  treten  am  häufigsten  in  der  Form  des  Ameisenlaufens, 
(Formication)  auf  Der  Patient  hat  kriebelnde,  laufende  Sensationen  oder 
das  Gefühl,  als  ob  viele  Nadeln  in  die  Haut  eingestochen  würden,  ganz 
wie  bei  dem  Gefühl  des  Eingeschlafenseins  nach  Compression  eines^ 
Nervenstamms.  Vielfach  sind  diese  Empfindungen  mit  Brennen  verbunden 
und  gehen  in  das  Schmerzhafte  über;  auch  starkes  Kältegefühl  (bei 
objectiv  warmer  Haut)  ist  nicht  selten.  Bei  geringerer  Intensität  erscheinen 
sie  als  Gefühl  der  Vertaubung,  des  Abgestorbenseins.  Die  Parästhesien 
kommen  am  häufigsten  in  den  Füssen,  seltener  in  den  Händen  und  den 
übrigen  Theilen  der  Extremitäten,  gelegentlich  auch  durch  Mitbetheiligung^ 
des  N.  trigeminus  im  Gesicht  vor,  selten  am  Bumpf  Sie  begleiten  viele 
Bückenmarkskrankheiten,  am  meisten  die  Tabes  dorsalis,  ferner  Tumoren, 
Blutungen,  Myelitis. 

Selten  wird  Jucken  bei  Bückenmarkserkrankungen  beobachtet. 
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Als  Causalgie  ist  von  Weir-Mitchell  eine  brennend-heisse  Empfin- 
dung in  der  Haut  bezeichnet  worden,  welche  sich  namentlich  in  Verbindung 
mit  trophischen  Veränderungen  der  Haut  (Glossy  skin)  vorfindet.  Ein  bren- 
nender Schmerz  wird  auch  bei  der  Erythromelalgie  empfunden,  einer  mit 
RöthuDg  und  Schwellung  der  Hände  und  Füsse  einhergehenden  Erkrankung, 
Welche  von  Manchen  als  spinale  Neurose  aufgefasst  wird. 

Schwindelgefühl  ist  bei  Bückenmarkskrankheiten  kein  häufiges 
Symptom.  Es  findet  sich  als  Folge  der  Unsicherheit  der  Haltung  bei  den 
Coordinationsstörungen,  welche  durch  Tabes,  Erkrankung  der  MeduUa 
oblongata  oder  des  Pons,  multiple  Neuritis  veranlasst  sind,  besonders 
aber  bei  den  tabischen  Augenmuskellähmungen,  wo  die  Scheinbewegung 
der  Objecte  Schwindel  hervorruft. 

Ein  abnorm  starkes  schmerzhaftes  Müdigkeitsgefühl,  Gefühl  der 
Abgeschlagenheit,  welches  schon  bei  geringfligigen  activen  Bewegungen 
auftritt,  findet  sich  bei  Tabes,  Neuritis.  Bei  geringeren  Graden  wird  über 
Seh  wer  fühlen  der  Gliedmassen  geklagt. 

Hievon  ist  zu  unterscheiden  das  Gefühl  der  Schwäche  der  Be- 
wegungen, welches  auf  dem  Bewusstwerden  der  motorischen  Leistungs- 
unfahigkeit  bei  Paresen  verschiedener  Ursache  beruht.  Endlich  das  Geflihl 
der  Steifheit  der  Glieder,  welches  wir  bei  den  mit  Muskelrigidität 
einhergehenden  Erkrankungen  des  Bückenmarks  antreffen. 

Ein  abnormes  Fehlen  des  Ermüdungsgefühls  (auf  Anästhesie 
der  sensiblen  Muskelnerven  beruhend)  wird  gelegentlich  bei  Tabes  beob- 
achtet. 

Ä   Objective  Sensibüitätsstörungen, 

Dieselben  werden  durch  die  Methoden  der  objectiven  Sensibilitäts- 
prüfling nachgewiesen,  auf  welche  hier  nicht  näher  eingegangen  werden 
kann.  Es  sei  nur  bemerkt,  dass  die  verschiedenen  Arten  der  Empfindung 
beziehungsweise  Wahrnehmung  für  sich  geprüft  werden  müssen,  und 
zwar:  die  Berührungs-  (Druck-)  Empfindung,  die  Schmerzempfindung,  der 
Ortssinn  der  Haut,  der  Temperatursinn,  fiir  Kälte-  und  für  Wärmeempfin- 
dung gesondert,  der  Muskelsinn. 

1.  Anästhesie,  Hypästhesie. 

Aufmerksame  Kranke  bemerken  selbst  die  Gefühllosigkeit,  beziehungs- 
weise die  Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  ihrer  Haut,  indem  ihnen 
die  mangelhafte  Wahrnehmung  ihrer  Tasteindrücke  zum  Bewusstsein 
kommt.  Geflihllosigkeit  an  den  Fusssohlen,  beziehungsweise  Abnahme 
der  Widerstandsempfindungen  erweckt  dem  Kranken  die  Vorstellung, 
als  ob  er  Pilz,  Kork,  Gummi  unter  den  Füssen  habe  (Tabes  dorsaUs). 

Die  Anästhesie   kann  alle  Qualitäten   der  Empfindung  der  Haut 

und  der  tieferen  Theile  betreffen;  so  z.  B.   bei  Continuitätstrennung  des 
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Eückenmarks    durch   Quetschung    kann    die    gesammte   Sensibilität    des 
unteren  Körpertheiis  aufgehoben  sein. 

Auch  die  durch  weniger  eingreifende  spinale  Erkrankungen  be- 
dingten Sensibilitätsstörungen  betreflfen  meist  alle  Empfindungsarten  der 
Haut  und  auch  den  Muskelsinn,  jedoch  in  mannigfacher  Weise,  so  dass 
nicht  immer  das  gleiche  Verhältniss  der  Störung  besteht:  nanientlich  ist 
das  Verhältniss  der  Störung  des  Muskelsinns  zu  derjenigen  der  Haut- 
sensibilität ein  sehr  schwankendes.  Sehr  gewöhnlich  ist  eine  Herabsetzung, 
nicht  völlige  Aufhebung,  der  gesammten  Hautsensibilität,  so  dass  leichte 
Berührungen  gar  nicht,  sondern  erst  ein  gewisser  Druck  empfunden  wird, 
Schmerz  erst  bei  abnorm  starken  Schmerzreizen  eintritt  und  an  manchen 
Stellen,  wo  die  Schmerzempfindlichkeit  an  und  für  sich  eine  geringere 
zu  sein  pflegt,  ganz  fehlt,  der  Ortssinn  abgeschwächt,  die  Empfindung  der 
Kälte  und  Wärme  verringert  ist. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  bei  spinalen  Affectionen  auf- 
tretenden partiellen  Empfindungslähmungen,  unter  welchem  Namen 
nach  Puchelt  solche  Sensibilitätsstörungen  begriflfen  werden,  welche 
einzelne  Qualitäten  eines  Sinnes  betrefien,  während  andere  intact  sind. 
Unter  den  spinalen  Formen  ist  am  meisten  sichergestellt  die  partielle 
Aufhebmig  der  Schmerz-  und  Temperaturempfindlichkeit  bei  intactem 
Dnick-  und  Ortssinn.  Diese  merkwürdige  Combination  findet  sich  bei 
Erkrankungen  der  grauen  Substanz  (Syringomyelie,  Gliose)  und  ist  von 
umso  grösserem  Interesse,  weil  sie  mit  den  Ergebnissen  physiologischer 
Forschung  übereinstimmt,  namentlich  was  die  Analgesie  betrifil  (Schiff). 

Ferner  kommt  isolirte  Aufhebung  des  Drucksinns  vor,  wie 
Eigenbrodt  zuerst  mitgetheilt  hat,  darin  bestehend,  dass  Personen, 
welche  normale  Schmerz-  und  Temperaturempfindlichkeit,  normalen  Muskel- 
sinn zeigten,  das  Vermögen  Druckunterschiede  zu  schätzen  nur  in  herab- 
gesetzter Weise  besessen.  Leyden  konnte  dies  Vorkommniss  bestätigen, 
namentlich  bei  Tabeskranken,  fand  jedoch,  dass  die  übrigen  Gefiihls- 
qualitäten  dabei  nicht  ganz  intact,  aber  oft  in  erheblich  geringerem 
Grade  betheiligt  waren.  Die  Abnonnitäten  des  Drucksinns  sind  bei  diesen 
Kranken  oft  erstaunlich.  Während  sie  Berührungen  noch  ziemlich  gut 
fühlen,  vermögen  sie  nicht  zu  unterscheiden,  ob  1  oder  2,  ja  10  oder 
20  Pfund  auf  ihre  Zehen  und  Finger  drücken. 

Im  Anfange  der  Tabes  kann  man  zuweilen  eine  ausgesprochene 
Herabsetzung  des  Muskel  sin  ns  finden,  während  die  übrigen  Empfindungs- 
qualitäten sich  objectiv  noch  nicht  als  verändert  nachweisen  lassen. 

Im  Gebiete  des  Temperatur'sinns  ist  mehrfach  eine  Dissociation 
derart  aufgefunden  worden,  dass  bei  intacter  Wärmeempfindlichkeit  die 
Kälteempfindlichkeit    aufgehoben  war,    beziehungsweise    umgekehrt:    bei 
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Tabes,  Syringomyelie,  auch  bei  Neuritis ;  es  scheint,  dass  isolirte  Wärme- 
anästhesie  häufiger  ist  als  isolirte  Kälteanästhesie. 

Der  Temperatursinn  nimmt  meist  an  den  Sensibilitätsstörungen  der 
Haut  Theil  (entgegen  den  früheren  Anschauungen  [üspensky]). 

Paradoxe  (perverse)  Temperaturempfindung,  darin  bestehend,  dass 
Kältereize  Wärmeempfindung  oder  umgekehrt  Wärmereize  Kälteempfindung 
hervorbringen,  ist  mehrfach  bei  spinalen  AflFectionen  beobachtet  worden, 
ohne  dass  man  bis  jetzt  dem  Phänomen  eine  bestimmte  diagnostische 
Bedeutung  beimessen  kann. 

2.  Hyperästhesie. 

Der  Zustand  der  gesteigerten  Empfindlichkeit  wird  durch  gewisse 
spinale  AflFectionen  (Brown-Sequard'sche  Lähmung). in  eclatanter  Weise 
hervorgerufen.  Es  ist  hier  auf  den  physiologischen  Theil  zurückzuverweisen, 
wo  die  klinisch  und  experimentell  erzeugte  spinale  Hyperästhesie  aus- 
filhrlich  behandelt  worden  ist. 

Üb  eine  wirkliche  Hyperästhesie  des  Drucksinns,  in  dem  Sinne, 
dass  die  Reizschwelle  verfeinert  ist,  pathologisch  überhaupt  vorkommt,  ist 
nicht  erwiesen.  Gewöhnlich  äussert  sich  die  Hyperästhesie  vielmehr  nur 
darin,  dass  die  übUchen  Beize  in  abnorm  intensiver  Weise  empfunden 
werden.  Berührung,  Streichen,  Druck  erregen  stechende,  vibrirende, 
>krisselnde«,  der  Formication  ähnliche,  ausstrahlende  Empfindungen 
(Charcot's  Dysästhesie).  Meist  ist  hiemit  eine  wirkliche  Hyperalgesie 
verbunden,  welche  sich  darin  äussert,  dass  die  Schmerzschwelle  in  der 
That  erniedrigt  ist,  so  dass  Beize,  welche  sonst  nur  Druckempfindung 
erzeugen,  schmerzlich  empfunden  werden,  wie  Druck  auf  die  Haut, 
Streichen,  Erheben  einer  Hautfalte.  Schon  relativ  geringfügige  Schmerz- 
reize rufen  ein  starkes  Schmerzgefiihl  hervor  (häufig  bei  Tabes).  Mit 
Hyperalgesie  ist  nicht  selten  eine  Hypästhesie  flir  Berührungsreize  ver- 
bunden, so  dass  mechanische  Eindrücke  unter  einer  gewissen  Grösse  gar 
nicht,  dann  sofort  schmerzhaft  empfunden  werden  (von  Leyden  früher 
als  »relative  Hyperästhesie«  bezeichnet). 

Bei  bestehender  Hyperalgesie  äussert  sich  dieselbe  gewöhnlich  auch 
gegen  Wärmereize. 

3.  Anderweitige  objective  Sensibilitätsstörungen. 

Polyästhesie.  Hierunter  versteht  man  ein  bis  jetzt  blos  bei  Tabes 
dorsalis  beobachtetes  Vorkommniss,  welches  sich  darin  äussert,  dass  die 
Patienten  eine  einfache  Berührung  als  eine  doppelte  oder  mehrfache, 
zwei  aufgesetzte  Zirkelspitzen  als  drei  oder  vier  im  Quadrat,  Dreieck  oder 
Halbkreis  angeordnete  empfinden. 
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Allocheirie,  Allästhesie.  Ein  seltenes  und  wenig  verwerthbares 
Symptom,  darin  bestehend,  dass  ein  Eeiz,  welchen  man  an  einer  Extre- 
mität des  Kranken  applicirt,  von  diesem  an  der  entsprechenden  Stelle 
der  anderen  Extremität  localisirt  wird,  bei  Tabes,  multipler  Sklerose, 
Hysterie  beobachtet:  es  kann  ohne  erhebliehe  Herabsetzung  der  Druck- 
emplindung  vorkommen  und  dürfte  im  Wesentlichen  psychisch  bedingt  sein. 

V  er  langsam  te  (verspäte  te)  Em  pfindungsl  ei  tun  g  und  Doppel- 
empfindung. Wenn  ein  ßeiz  sehr  schwach  empfunden  wird,  entweder 
wegen  Schwäche  des  Reizes  selbst  oder  wegen  einer  bestehenden  Herab- 
setzung der  Empfindlichkeit,  so  erfolgt  die  Empfindung  gewöhnlich  auch 
etwas  später  als  in  der  Norm.  Dies  Verhältniss,  welches  wahrscheinlich 
auf  einer  Verlangsamung  des  psycho-physischen  Processes  beruht,  kommt 
bei  spinalen,  mit  Herabsetzung  der  Sensibilität  einhergehenden  Erkran- 
kungen (Tabes,  Myelitis  etc.)  vor,  pflegt  aber  nicht  eigentlich  als  ver- 
langsamte Empfindungsleitung  bezeichnet  zu  werden.  Vielmehr  versteht 
man  hierunter  speciell  die  verspätete  Schmerzempfindung.  Dies 
Phänomen  besteht  darin,  dass  ein  durch  Nadelstich  erzeugter  Schmerz 
erst  nach  abnorm  langer  Zeit,  nach  einer  bis  mehreren  (bis  fiinf)  Secunden 
percipirt  wird.  Der  Berühiningseindnick  der  Nadel  braucht  dabei  nicht 
merklich  verspätet  empfunden  zu  werden. 

Hiebei  kann  es  zu  einer  vollständigen  Trennung  der  Berührungs- 
und Schmerzempfindung  durch  ein  leeres  zeitliches  Intervall  kommen,  so 
dass  der  Kranke  auf  den  Nadelstich  mit:  jetzt  —  au!  reaghi;  (E.  Remak). 
Die  Reflexbewegung  erfolgt  dann  gewöhnlich  auch  verspätet.  Die  Er- 
scheinung kann  sich  auch  so  darstellen,  dass  eine  Berührung,  beziehungs- 
weise ein  Nadelstich  empfunden  wird,  dass  aber  nach  einer  Pause  eine 
zweite,  ebenso  starke  oder  schwächere  Empfindung  auftritt;  es  kann  auch 
der  erste  Eindruck  schmerzhaft,  der  zweite  unterschmerzlich  sein 
(Naunyn).  Häufig  ist  die  verspätete  Schmerzempfindung  mit  Hyperalgesie 
oder  relativer  Hyperästhesie  verbunden,  so  dass  die  Schmerzempfindung 
zugleich  abnorm  heftig  und  anhaltend  ist,  während  die  primäre  Druck- 
empfindung  von  gewöhnlicher  Stärke  oder  sogar  herabgesetzt  sein  kann. 

Die  verlangsamte  Leitung  wurde  zuerst  von  Cruveilhier  beob- 
achtet, später  namentlich  von  Leyden,  Topinard,  Weir-Mitchell, 
Remak,  Naunyn  studirt.  Sie  findet  sich  namentlich  bei  Tabes  dorsalis, 
jedoch  nach  neueren  Erfahrungen  auch  bei  Aflfectionen  der  peripherischen 
Nerven.  Das  Interesse  der  Erscheinung  wird  dadurch  erhöht,  dass  man 
sie  auch  physiologisch  experimentell  erzeugt  und  näher  studirt  hat. 
Schiff  hatte  gefunden,  dass  durch  queres  Einschneiden  in  das  Rücken- 
mark die  auf  einen  schmerzhaften  Reiz  hin  erfolgende  Reactionsbewegung 
des  Thieres  verspätet  werde,  und  zwar  um  so  mehr,  je  mehr  der  Quer- 
schnitt der  grauen  Substanz  »eingeengt«  sei.  Leyden  und  Goltz  dehnten 


Verlangsamte  Leitung.  135 

diese  Versuche  insofern  weiter  aus,  als  sie  fanden,  dass  auch  bei  Coni- 
pression  des  den  Reiz  zuleitenden  Nervenstamras  eine  Verspätung  der 
Zuckung  auftrete.  Später  ist  dies  von  Lüderitz  weiter  verfolgt  worden, 
welcher  bei  Compression  des  N.  ischiadicus  vom  Kaninchen  gleichfalls 
♦*ine  Verspätung  der  Schmerzzuckungen,  von  der  betreffenden  Extremität 
aus,  fand.  Auch  von  klinischer  Seite  wurden  Erfahnmgen  bekannt,  welche 
darauf  hindeuteten,  dass  das  Phänomen  peripherisch  bedingt  sein  könne. 
Kraussold  theilte  1877  zwei  Fälle  von  Verletzung  des  N.  ulnaris  mit, 
bei  welchen  eine  mit  der  völligen  Verheilung  wieder  verschwindende 
Verspätung  der  Schmerzempfindung  auftrat.  Erb  beobachtete  es  bei 
traumatischer  Neuritis;  von  einer  ganzen  Eeihe  von  Autoren  wurde  es 
bei  multipler  Neuritis  gesehen,  was  wir  selbst  bestätigen  können;  wir 
sahen  es  bei  einem  Falle  von  peripherischer  Nervendegeneration  in  Folge 
von  Thrombose  der  Art.  poplitea.  Es  ist  somit  kein  Zweifel,  dass  das  Symptom 
der  verspäteten  Schmerzempfindung  nicht  mit  Nothwendigkeit  auf  einen 
spinalen  Process  deutet;  ja  möglicherweise  beruht  es  auch  bei  der  Tabes 
dorsalis  auf  der  gleichzeitigen  Degeneration  peripherischer  sensibler  Nerven. 

Aus  diesem  Grunde  kann  auch  das  Schiff  sehe  Experiment  nicht 
mehr  zur  Erklärung  des  Symptoms  ausreichen.  Das  Phänomen  ist  im 
ürunde  schon  unter  normalen  Verhältnissen  angedeutet,  üebt  man  mit 
einer  Nadelspitze  einen  leichten  Eindruck  auf  die  Haut  aus,  so  hat  man 
ausser  der  ersten  sofort  eintretenden  stechenden  primären  Empfindung 
nach  einem  empfindungslosen  Intervall  eine  secundäre,  gleichfalls  stechende 
Empfindung,  welche  bei  schwachen  und  massig  starken  Reizen  einen 
.schmerzliclieren  Charakter  hat  als  die  erste.  Ein  einziger  Oeffnungsschlag 
bringt  diese  Erscheinung  nicht  hervor,  wohl  aber  eine  Reihe  derselben 
(Cioldscheider).  Die  näheren  Untersuchungen  hiertlber  von  Gad  und 
Goldscheider  (s.  Physiologie,  S.  42)  haben  gezeigt,  dass  die  secun- 
däre Empfindung  jedenfalls  ein  Summationsphänomen  dai"stellt,  w^elches 
wahrscheinlich  in  den  Ganglienzellen  der  hinteren  grauen  Substanz  zu 
Stande  kommt.  Die  durch  einen  einfachen  Reiz,  wie  ihn  ein  Oeffnungs- 
schlag darstellt,  gesetzte  Erregung  pflanzt  sich  einmal  in  den  langen 
Leitungsbalinen  fort,  femer  aber  gelangt  sie,  durch  die  Collateralen  der 
hinteren  Wurzelfasern,  in  die  hintere  graue  Substanz  und  erzeugt  in  den 
<ianglienzellen  eine  Zustandsveränderung,  welche  durch  jede  nächste  Er- 
regung einen  Zuwachs  erleidet,  so  lange  bis  die  Ganglienzelle  auf  einer 
gewissen  Höhe  ihrer  Veränderung  selbst  eine  Erregung  centripetalwärts 
aussendet,  welche  zum  Entstehen  einer  neuen  Empfindung  Anlass  gibt. 
Ein  mechanischer  Hautreiz  entspricht  somit  stets  einer  Reihe  von  ein- 
fachen Reizen. 

Das  Symptom  der  verspäteten  Sehmerzempfindung  unterscheidet 
sieh  von  diesem  physiologischen  Phänomen  nur  dadurch,  dass  das  Inter- 
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vall  zwischen  erster  und  zweiter  Empfindung  vergrössert  und  dass  die 
zweite  Empfindung  zuweilen  von  abnormer  Intensität  ist.  Die  Vergrösse- 
rung  des  Inten'alls  kann  dadurch  erklärt  werden,  dass  die  Summations- 
bedingungen  in  Folge  von  Veränderung  der  Fortleitung  oder  der  Em- 
pfindlichkeit alterirt  sind;  die  Einzelerregung  wird  abgeschwächt  und 
der  Summationsvorgang  dadurch  verlangsamt.  Die  abnorme  Steigerung 
der  secundären  Empfindung  kann  nicht  wohl  anders  als  durch  die  An- 
nahme eines  in  den  spinalen  Zellen  bestehenden  >hyperalgetischen  Zu- 
standes«,  welcher  etwa  ähnlich  vorzustellen  ist  wie  der  Zustand  der 
centralen  Zellen  bei  Strychninintoxication,  erklärt  werden.  Derselbe  kann 
wahrscheinlich  durch  peripherische  Eeizzustände  bedingt  sein.  So  bleibt 
schliesslich  der  Kern  der  alten  Theorie  vom  spinalen  Sitz  der  verlang- 
samten Leitung  erhalten:  denn  ohne  die  Wirksamkeit  der  Ganglienzellen 
ist  die  Grundlage  der  Erscheinung  nicht  zu  erklären;  aber  es  gibt  peri- 
pherische Bedingungen,  welche  sie  zum  Ausdruck,  beziehungsweise  zur 
Steigerung  bringen. 

Mit  der  verspäteten  Schmerzempfindung  hängt  die  Erscheinung  der 
abnorm  lange  dauernden  Nachempfindungen  zusammen,  welche 
darin  besteht,  dass  massige  und  starke  Eindrücke  an  der  Haut  (Nadel- 
stich, Zusammendrücken  einer  Hautfalte)  eine  auffallend  langsam  ab- 
klingende, oft  auch  abnorm  intensive  Sensation  hinterlassen,  welche  nicht 
selten  in  Oscillationen  zu  vergehen  und  wieder  aufzutauchen  scheint.  Auf 
dieser  verlängerten  Nachempfindung  beruht  es  augenscheinlich,  dass  solche 
Kranken  die  Anzahl  mehrerer  folgeweise  applicirten  Eindi-üeke  nicht  richtig 
anzugeben  vermögen,  da  die  Sensationen  zum  Theil  confluiren. 

Auf  Summation  ist  auch  ein  interessantes  von  Naunyn  bei  Tabes 
und  Myelitis  beobachtetes  Phänomen  zurückzuführen,  dass  nämlich  rhyth- 
misch wiederholte  massige  oder  schwache  ßeize  periodisch  hereinbrechende 
Schmerzempfindungen  hervorrufen  können.  Aehnlich  ist  0.  Eosenbach's 
Befund  bei  Eüekenmarkskranken  mit  herabgesetzter  Sensibilität,  dass 
schwache  Berührungsreize,  welche  einzeln  nicht  gefühlt  werden,  bei  wieder- 
holter Application  nach  einer  gewissen  Zeit  eine  Empfindung  producireu. 

Mit  den  Vorgängen  der  Summation  und  Entladung,  in  Verbindung 
mit  abnormer  Erschöpfbarkeit  der  Nervenzellen  hängt  wohl  auch  ein 
von  E.  Eemak  hervorgehobenes  Phänomen  zusammen:  bei  Tabeskranken 
kommt  es  vor,  dass  folgeweise  applicirte  Eeize  (z.  B.  Faradisation)  eine 
periodische  abnehmende  Empfindung  erzeugen  und  nach  einiger 
Zeit  gar  nicht  mehr  empfunden  werden. 

Anhang. 

Eine  besondere  Erörtenmg  erheischen  die  Symptome  von  Seiten 
des  Muskelsinns.     Bei   der   vielfach    herrschenden    Unklarheit    über 
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dieses  Siimesgebiet  möge  gleichzeitig  eine  Analyse  der  Physiologie  des 
Muskelsinns  beigefügt  werden. 

»Muskelshin«  ist  ein  Begriff,  unter  welchen  die  Fähigkeiten  sub- 
summirt  werden,  die  jeweilige  gegenseitige  Stellung  unserer  Körpertheile, 
sowie  ihre  Lage  im  Eaume,  ferner  die  Bewegungen  derselben  wahr- 
zunehmen und  zugleich  der  Widerstände  sich  bewusst  zu  werden,  welche 
sich  den  Bewegungen  entgegenstellen  und  dieselben  entweder  aufheben 
oder  von  ihnen  tiberwunden  werden.  Die  letztere  Fähigkeit  ist  es,  welche 
auch  speciell  als  »Kraftsinn«  bezeichnet  wird.  Es  ist  aber  nicht  wahr- 
scheinlich, dass  wir  thatsächlich  die  von  uns  aufzuwendende  Kraftleistung 
als  solche  empfinden,  und  es  erscheint  daher  zweckmässiger,  sich  an 
die  dem  sogenannten  Kraftsinn  zu  Grunde  liegenden  Wahrnehmungen 
der  Schwere  und  des  Widerstandes  zu  halten,  welche  wir  im  Gegensatz 
zu  den  Wahrnehmungen  von  der  Stellung  und  Bewegung  unserer  Glieder 
ausser  uns  zu  setzen  pflegen. 

Somit  enthält  der  Muskelsinn  folgende  Sinnesleistungen: 

a)  Die  Fähigkeit  passive  Bewegungen  wahrzunehmen  (Bewegungs- 
empfindung); 

b)  die  Fähigkeit  active  Bewegungen  wahrzunehmen; 

c)  die  Wahrnehmung  der  Schwere  und  des  Widerstandes; 

d)  das  Vermögen,  der  Stellung  und  Haltung  der  Glieder  sich  be- 
wusst zu  werden.  — 

d)  Die  Bewegungsempfindung,  deren  Substrat  hauptsächlich 
die  sensiblen  Gelenknerven  sind,  wird  in  der  Weise  geprüft,  dass  man 
an  den  einzelnen  Gelenken  des  Körpers  leichte  passive  Bewegungen  vor- 
nimmt und  den  Kranken  angeben  lässt,  ob  er  dieselben  überhaupt  per- 
cipirt,  beziehungsweise  ob  er  auch  die  Eichtung  derselben  erkennt.  Man 
lasst  das  betreffende  GUed  oberhalb  und  unterhalb  des  zu  bewegenden 
<.ielenks  in  die  volle  Hand,  indem  man  einen  ziemlich  starken  Druck 
ausübt  und  den  Kranken  auflbrdert,  lediglich  darauf  zu  achten,  ob  er 
eine  Bewegung  spürt,  und  die  Gliedmassen  nicht  activ  zu  halten,  sondern 
ganz  dem  üntersucher  zu  überlassen. 

Nunmehr  flihrt  man  in  dem  Gelenk  sehr  leichte  Bewegungen 
mit  massiger  Geschwindigkeit,  nicht  zu  langsam  und  auch  nicht  ruck- 
weise, aus.  Gelegentlich  übt  man,  statt  zu  bewegen,  blos  einen  stärkeren 
Druck  auf  das  Glied  in  einer  bestimmten  Eichtung  aus,  um  die  Auf- 
merksamkeit des  Kranken  zu  prüfen,  welcher  nunmehr  angeben  muss, 
dass  er  blos  »Druck«  gespürt  habe.  Auch  ist  es  zweckmässig,  zuerst 
«•inige  grössere  Excursionen  im  Gelenk  zu  machen,  um  den  Ki-anken  an 
die  eigenartige  Empfindung,  auf  deren  Perception  es  ankommt,  zu  gewöhnen. 

Es  ist  bei  der  Bewegungsempfindung  von  Wichtigkeit,  die  Unter- 
suchung auf  die  Sehwellenwerthe  zu  richten,  weil  grössere  Excursionen 
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häufig  immerhin  noch  empfunden  werden,  auch  wenn  eine  bedeutende 
Abstumpfung   der    Empfindung   besteht.   Die  Bewegungsenipfindung   ist 
nun  an  der  Mehrzahl  der  Gelenke  so  fein,  dass  eben  sichtbare  und  auch 
für  den  Untersuclier  eben  fühlbare  Drehungen  bereits  eine  Empfindung  ver- 
ursachen. Man  muss  daher  äusserst  kleine  Bewegungsexcursionen  ausftihren. 
Die  Bewegungsempfindlichkeit  der  einzebien  Gelenke,  wie  sie  sich 
in  dem  Merklichwerden  der  passiven  Bewegung  bei  einer  gewissen  Grösse 
des  Drehungswinkels  ausdrückt,  ist  nach  Goldscbeider  folgende: 
Zweites  Interphalangealgelenk  des  Zeigefingers     1*0 — 2*0® 
Erstes  >  >  >  0-7— l'O^ 

Metacarpo-Phalangealgelenk 0*3 — 0*4^ 

Handgelenk O'S— 0-4o 

Ellbogengelenk 0-4— O-ß^ 

Schultergelenk 0-2— 0*4^ 

Hüftgelenk O'ö— 0*8^ 

Kniegelenk 0'5 — 0'7® 

Fussgelenk 1-1— 1-3« 

Metatarso-Phalangealgelenk  der  grossen  Zehe  .  2'0® 

Eine  Herabsetzung  der  Bewegungsempfindung  findet  sich 
bei  Eückenmarkskranken  ungemein  häufig,  besonders  an  den  Beinen,  am 
meisten  bei  Tabes  dorsalis,  wo  sie  im  ataktischen  Stadium  nie  fehlt.  Sie 
äussert  sich  darin,  dass  zur  Erzeugung  einer  merklichen  Bewegungs- 
empfindung eine  abnorm  grosse  Excursion  im  Gelenk  nothwendig  ist. 
Zugleich  sind  häufig  Täuschungen  über  die  Richtung  der  passiv  aus- 
geführten Bewegung  vorhanden;  bei  geringen  Veränderungen  der  Be- 
wegungsempfindhchkeit  sind  die  Eichtungstäuschungen  nicht  selten  augen- 
fälliger als  die  Vergrösserung  der  Schwellenwerthe.  Bei  Tabes  dorsaUs 
zeigen  sich  gewöhnlich  die  peripherischen  Gelenke  stärker  befallen  als 
die  mehr  central  gelegenen. 

Auch  vollkommene  Aufhebung  der  Bewegungsempfindung 
kommt  vor.  In  der  Eegel  besteht  dann  auch  Hautanästhesie.  Dies  findet 
sich  im  paraplegischen  Typus  bei  manchen  Fällen  von  Myelitis,  acuter 
Bulbärparalyse,   hemiparaplegisch   bei  Brown-Sequard*scher  Lähmung. 

b)  Die  Fähigkeit,  die  activen  Bewegungen  wahrzunehmen  und 
zu  schätzen,  leidet  gleichfalls  bei  Herabsetzung  der  Bewegungsempfindung. 

c)  Die  Wahrnehmung  der  Schwere  und  des  Widerstandes 
(Kraftsinn). 

E.  H.  Weber  prüfte  die  Leistungsfähigkeit  des  von  ihm  so  ))e- 
zeichneten  Kraftsinns,  unter  möglichster  Ausschaltung  des  Drucksinns 
der  Haut,  an  der  Hand  und  fand,  dass  wir  mittelst  desselben  noch 
Gewichte  als  von  verschiedener  Schwere  zu  erkennen  vermögen,  welche 
sich  wie  39 :  40  verhalten.  Dies  relative  Verhältniss  kann  aber  nicht  als 
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allgemeingiltig  flir  die  verschiedenen  absoluten  Gewichtsgrössen  angesehen 
werden,  denn  Biedermann  und  Löwit  fanden  unter  der  Leitung  von 
Hering,  dass  bei  einem  Gewicht  von  250  g  die  ünterschiedsempfind- 
lichkeit  721  betrug,  bei  der  zunehmenden  Vergrösserung  des  Gewichts 
bis  2500  g  allmälig  auf  Viu  henmterging,  um  bei  weiterer  Steigerung 
desselben  auf  2750  g  wieder  auf  V9S  ^^  steigen.  Bei  klinischen  Pnifungen 
rauss  man  auch  mit  viel  gröberen  Normalwerthen  rechnen.  Ferrier 
gibt  für  die  oberen  Extremitäten  Vi-  ^^'  Hitzi'g  gibt  an,  dass  nach 
seiner  Erfahrung  ungeschulte  Personen  mit  den  unteren  Extremitäten 
bei  möglichster  Ausschaltung  des  Drucksinns  allenfalls  noch  Vio  Gewichts- 
unterschied wahrnehmen  können.  Jedenfalls  ist  an  den  unteren  Extremi- 
täten die  Fähigkeit,  Gewichte  zu  unterscheiden,  in  einem  geringeren 
Masse  entwickelt  als  an  den  oberen. 

Im  Einzelfall  ist  es  am  zweckmässigsten,  das  beim  Kranken  ge- 
wonnene Ergebniss  mit  demjenigen  einer  unter  denselben  Bedingungen 
geprüften  gesunden  Person  (z.  B.  bei  sich  selbst)  zu  vergleichen. 

Bei  der  Prüfung  des  Kraftsinns  ist  der  Drucksinn  der  Haut  mög- 
lichst au.szuschalten.  Man  umhüllt  Gewichte  mit  einem  Tuch,  welches 
mit  festem  Druck  in  die  Hand  genommen,  beziehungsweise  um  den 
Unterarm,  Unterschenkel  gebunden  wird,  und  lässt  den  Kranken,  welcher 
den  Arm  oder  das  Bein  langsam  von  der  Unterlage  abhebt,  angeben, 
ob  er  eine  Belastung,  beziehungsweise  nachdem  man  dieselbe  geändert 
hat,  einen  Unterschied  der  Belastung  empfindet.  Eine  zweckmässige  Vor- 
richtung stellen  die  Hitzigschen  Kugeln  (Kinesiästhesiometer)  dar. 

Die  Wahrnehmungen  der  Schwere  und  des  Widerstandes,  welche 
den  Erscheinungen  des  Kraftsinns  zu  Grunde  liegen,  stützen  sich  auf 
Empfindungen,  welche  von  der  Peripherie  zugeleitet  werden  und  haupt- 
sächlich von  den  Sehnen  und  Gelenkenden,  in  geringerem  Masse  von 
den  Muskeln  selbst  ausgehen  und  durch  cutane  Sensationen,  welche  aber 
nicht  erforderlich  sind,  unterstützt  werden.  Ein  centrales  Innervations- 
geflihl,  welches  den  motorischen  Impuls  begleitet,  ist  nicht  anzunehmen. 

Koppen  ist  bei  seinen  Untersuchungen  über  den  Kraftsinn  bei 
Gelähmten  zu  sehr  verschiedenartigen  Resultaten  gekommen:  die  einen 
hielten  in  der  gelähmten  Hand  die  leichtere  Kugel  für  schwerer,  die 
anderen  die  schwerere  für  leichter;  eine  bestimmte  Regel  lässt  sich  vor- 
läufig nicht  erkennen. 

Die  Herabsetzung  des  Kraftsinns,  welche  in  Verbindung  mit 
anderen  Sensibilitätsstörungen,  speciell  solchen  der  Bewegungs- 
empfindung, bei  Bückenmarkskranken  nicht  selten  vorkommt,  zeigt 
sich  darin,  dass  Gewichte  als  zu  leicht  geschätzt  und  dass  die  Gewichts- 
unterschiede abnorm  undeutlich  percipirt  werden.  Eigenbrodt  und 
Levden  fanden,  dass  Kranke  mit  erheblicher  Abschwächung  des  Druck- 
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sinns  den  Kraftsinn  in  normaler  Schärfe  besassen.  Bei  Tabes  dorsalis 
lässt  sieh  häufig  eine  Herabsetzung  des  Kraftsinns  nachweisen. 

Die  Wahrnehmung  des  Widerstandes  wird  durch  peripherisch 
ausgelöste  Empfindungen,  welche  hauptsächlich  von  den  Gelenkenden 
stammen  und  durch  Hautsensationen  unterstützt  werden,  bedingt,  üeber 
die  krankhaften  Veränderimgen  dieser  Wahrnehmung  ist  wenig  bekannt. 
Bei  Tabikern  hat  man  beobachtet,  dass  dieselbe  stark  herabgesetzt  ist,  so  dass 
die  Kranken  sogar  keine  Empfindung  davon  haben,  wenn  man  ihnen 
die  Gelenkenden  zusammenpresst  (Hitzig,  Ziehen),  was  wir  vollkommen 
bestätigen  können. 

d)  Die  Vorstellung  von  der  Stellung  und  Haltung  der  Glieder 
hat  eine  sensible  und  eine  optische  Componente.  Mit  jeder  Lage,  be- 
ziehungsweise Haltung  eines  Gliedtheiles  verknüpfen  sich  einerseits  eine 
Mehrheit  von  sensiblen  Merkmalen  von  Seiten  der  Haut-,  Gelenk-,  Sehnen- 
und  Muskelnerven;  andererseits  geht  uns  eine  optische  Wahrnehmung  der 
Lage  zu,  welche  uns  über  das  räumliche  Verhältniss  derselben  zu  den 
Aussenobjecten  und  zum  übrigen  Körper  Aufschluss  gibt.  Indem  sich 
der  optische  Eindruck  mit  jenen  sensiblen  »orientirenden  Merkmalen« 
associirt  und  diese  Association  nunmehr  auch  flir  die  Erinnerungsbilder 
bestehen  bleibt,  vermögen  die  orientirenden  Merkmale,  falls  sie  uns  für 
sich  zugehen,  d.  h.  auch  bei  geschlossenen  Augen  die  optische  Vor- 
stellung wachzurufen. 

Für  die  Lagewahrnehmung  des  Kopfes  kommen  hauptsächlich  die 
halbzirkelförmigen  Canäle,  welche  durch  den  achten  Gehirnnerven  mit 
dem  Sensorium  in  Verbindung  stehen,  in  Betracht. 

Die  Untersuchung  wird  so  ausgeführt,  dass  man  der  Extremität  des 
Kranken  (bei  geschlossenen  Augen)  passiv  eine  bestimmte  Lage  im  Eaum 
gibt,  welche  der  Kranke  nunmehr  bezeichnen  muss.  Dies  geschieht  durch  Be- 
schreibung oder  am  einfachsten  dadurch,  dass  man  ihn  die  Eichtung  eines 
bestimmten  Theiles  der  Extremität  angeben  lässt.  Oder  man  fordert  ihn 
auf,  mit  der  entsprechenden  Extremität  der  anderen  Seite  die  passiv  ge- 
gebene Haltung  activ  zu  reproduciren.  Der  Gesunde  hat  eine  so  exacte  Lage- 
wahrnehmung, dass  er  diese  Anforderungen  mit  grosser  Präcision  ausfahrt. 

Anomalien  der  Lagewahrnehmung  finden  sich  gewöhnlich 
bei  Störungen  der  Bewegungsempfindung,  demnach  ganz  besonders  bei 
Tabes  dorsalis.  Dieselbe  kann  dabei  so  herabgesetzt  sein,  dass  die  Kranken 
nahezu  gar  keine  Vorstellung  mehr  über  die  Position  ihrer  Gliedmassen 
haben. 

IIL  Symptome  von  Seiten  der  Reflexe. 

Die  Störungen  der  Eeflexthätigkeit  sind  für  die  Diagnose  der  Eücken- 
markserkrankungen  von  hervorragender  Bedeutung.   Dies   gilt  ganz   be- 
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sonders  für  die  tiefen  oder  Sehnenreflexe.  Die  Hautreflexe  sind  auch  beim 
Gesunden  nicht  ganz  constant  und  zeigen  individuell  sehr  verschiedene 
Grade  der  Ausbildung.  Hiezu  kommt,  dass  sie  viel  inniger  mit  dem  Zu- 
stande des  Grosshims  zusammenhängen  als  die  Sehnenreflexe,  also  viel 
mehr  als  diese  durch  Störungen,  welche  ausserhalb  des  eigentlichen 
Keflexbogens  gelegen  sind,  verändert  werden  können  (so  fehlen  sie  z.  B. 
bei  Hemiplegie  auf  der  gelähmten  Seite,  bei  hysterischer  Anästhesie). 
Daher  kann  es  nicht  Wunder  nehmen,  dass  die  pathologischen  Ver- 
änderungen der  Hautreflexe  denjenigen  der  Sehnenreflexe  nicht  immer 
parallel  gehen.  Aufhebung  der  Sehnenreflexe  bei  Erhaltensein  der  Haut- 
reflexe ist  sehr  gewöhnlich;  auch  das  umgekehrte  Verhältniss  kommt 
(bei  cerebralen  Affectionen)  vor.  Eine  genügende  Erklärung  flir  dieses 
difierente  Verhalten  besitzen  wir  noch  nicht. 

Die  pathologischen  Störungen  der  Eeflexe  sind  durch  drei 
Kategorien  von  Veränderungen  bedingt;  einmal  durch  locale  Affec- 
tionen des  Eeflexbogens  selbst;  ferner  durch  Einwirkungen 
hemmender  und  bahnender  Art,  welche  von  anderen  Theilen  des 
Nervensystems  her  zugeleitet  werden;  endlich  durch  gewisse  Altera- 
tionen, welche  das  gesammte  Nervensystem  und  damit  auch  die 
Eeflexthätigkeit  im  Besonderen  betreflfen,  wie  tiefer  Schlaf,  Koma,  Agone, 
Narkose,  Fieber. 

Hautreflexe. 

Die  f&r  die  Diagnostik  spinaler  Erkrankungen  in  Betracht  kommen- 
den Reflexe  sind:  Fusssohlen-,  Handteller-,  Cremaster-,  Bauchdecken-, 
Uvula-,  Würgreflex;  seltener  ist  der  Lid-,  Conjunctival-,  Cornealreflex 
gestört.  Der  Scapula-,  Glutäal-,  Scrotalreflex  können  wegen  ihrer  Un- 
beständigkeit von  der  Prüfung  ausgeschlossen  werden.  Von  Einigen 
ist  auch  auf  die  Prüfung  des  Bulboeavernosus-  und  des  Analreflexes 
Werth  gelegt  worden.  Nach  Geigel  findet  sich  beim  Weibe  ein  Aequi- 
valent  des  Cremasterreflexes  (»Obliquus-  oder  Leistenreflex«):  streicht 
man  die  Haut  des  Oberschenkels  an  der  Innenfläche,  so  erfolgt  auf  der 
gereizten  Seite  eine  energische  Contraction  der  untersten  Bündel  des 
Obliquus  int.  oberhalb  und  entlang  des  Lig.  Pouparti,  wie  übrigens  auch 
beim  Manne.  Diese  Eeflexzuckung  zeigt  sich  auch  insofern  dem  Cremaster- 
reflex analog,  als  sie  bei  Hemiplegie  auf  der  gelähmten  Seite  fehlt. 
Geigel  fand  den  Leistenreflex  bei  100  gesunden  Weibern  87mal  deutlich, 
7mal  fraglich,  2mal  nur  einseitig,  4mal  fehlend. 

Als  Femoralreflex  hat  E.  Eemak  eine  Eeflexbewegung  bezeichnet, 
welche  er  bei  einem  Falle  von  dorsaler  Myelitis  fand:  bei  Eeizung  der 
Haut  an  der  oberen  inneren  Fläche  des  Oberschenkels  entstand  Plantar- 
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beugung  der  drei  ersten  Zehen,  weiterhin  des  Fusses  und  schliesslich 
Contraction  des  Quadriceps  femoris. 

Bei  der  Untersuchung  der  Hautreflexe  ganz  allgemein  ist  zu  be- 
achten, dass  dieselben  leicht  ermüden ;  es  ist  daher  gerathen,  gleich  mit 
einem  nicht  allzu  schwachen  Eeize  zu  beginnen. 

Herabsetzung,  beziehungsweise  Aufhebung  der  Hautreflexe  kann 
ihren  Grund  in  peripherischer  oder  spinaler  Anästhesie  (centripetaler 
Theil  des  Eeflexbogens)  haben  (Neuritis,  Läsion  der  hinteren  Wurzeln, 
Tabes),  natürlich  auch  durch  Lähmung  der  in  Frage  kommenden  Muskeln 
bedingt  sein,  falls  die  Lähmung  das  directe  motorische  Neuron  (centri- 
fugaler  Theil  des  Eeflexbogens)  betrifft  (Neuritis,  Poliomyelitis). 

Eine  Steigerung  der  Hautreflexe  ist  gewöhnlich  mit  der  bei 
gewissen  Eückenmarkserkrankungen  vorhandenen  Hyperästhesie  verbunden; 
findet  sich  auch  bei  Neuritis  mit  Hyperästhesie;  bei  dem  mit  allgemeiner 
Steigerung  der  Eeflexthätigkeit  einhergehenden  Tetanus. 

Bei  Leitungsstörungen  oberhalb  des  Eeflexbogens  tritt  häufig,  aber 
nicht  regelmässig  eine  Steigerung  der  Hautrefleie  ein.  Am  auffälligsten 
ist  dieselbe  wohl  bei  Compressionslähmung. 

Wie  es  scheint,  können  die  Hautreflexe  durch  hochgelegene  Quer- 
schnittsaffectionen  des  Eückenmarks  verloren  gehen,  ähnlich  wie  die 
Sehnenreflexe. 

Der  diagnostische  Werth  der  Hautreflexe  filr  die  Localisation  im 
Eückenmark  ist  ein  untergeordneter. 

Verspätung  der  Eeflexbewegung  wird  unter  denselben  Bedingungen 
beobachtet,  wie  die  Verspätung  der  Schmerzempfindung. 

üeber  etwaige  pathologische  Beziehungen  des  Gänsehautrefleies 
fehlt  es  noch  an  Untersuchungen. 

Sehnenreflexe. 

Es  handelt  sich  im  Wesentlichen  um  die  Patellar-,  Achillessehnen-, 
die  Sehnen-  und  Periostreflexe  des  Armes,  endlich  um  den  Unterkiefer- 
reflex. Auf  die  Art  der  Untersuchung  der  Eeflexe  kann  hier  nicht  näher 
eingegangen  werden. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  wegen  seiner  Constanz  ist  der  Pa teil ar- 
reflex.  Die  Aufhebung  desselben  (WestphaVsches  Zeichen)  kommt  zu 
Stande  durch: 

1.  Leitungsunterbrechende  Läsion  im  Bereiche  des  Eeflexbogens 
(Tabes  dorsalis,  Neuritis,  Myelitis). 

2.  Lähmung  der  betreffenden  Muskeln,  falls  dieselbe  das  Gebiet 
des  directen  motorischen  Neurons  betrifft  (Poliomyelitis,  Wurzel-  oder 
peripherische  Läsion). 
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3.  Frische  Continuitätstrennungen  des  Eückenmarks  oberhalb  des 
Reflexcentrums.  Wie  es  scheint,  bleiben  die  Reflexe,  wenn  die  Continuitäts- 
trennung  eine  vollständige  ist,  dauernd  aufgehoben  (Bastian,  übrigens 
s.  Physiologie  S.  54). 

4.  Bei  Hemmung  durch  frische  reizende  Gehirnaffeetionen. 

5.  In  der  Narkose,  im  Koma. 

6.  Noch  fragUch  ist  es,  ob  bei  Kleinhirnafifectionen,  wie  mehrfach 
l^ehaaptet  worden  ist,  der  Pateliarreflex  benachtheiligt  ist. 

Die  Herabsetzung  des  Patellarreflexes  kommt  unter  den  entspre- 
chenden Bedingungen  vor  wie  die  Aufhebung. 

Die  Steigerung  des  Patellarreflexes  kommt  zustande  durch: 

1.  Keizzustand  im  Bereiche  des  Reflexbogens,  und  zwar  entweder: 

a)  Im  centripalen  Theil  (Neuritis,  Meningitis)  oder: 

b)  im  Bereiche  der  vorderen  Ganglienzellen  (Tetanus,  Strychnin- 
vergiftung). 

2.  Leitungshemmende  Processe  in  den  Seitensträngen  des  Rückenmai'ks 
(absteigende  Degeneration,  multiple  Sklerose,  Myelitis  transversa).  Nach 
Hemiplegie  findet  sich  oft  beiderseits  Erhöhung  der  Sehnenreflexe.  Man  kann 
sich  dies  so  erklären,  dass  die  Erhöhung  der  Erregbarkeit  des  einseitigen 
Reflexcentrums  sich   der  anderen  Seite  durch  Commissurfasern  mittheilt. 

3.  Bei  gewissen,  mit  allgemeiner  Erregbarkeitssteigerung  einher- 
gehenden Neurosen  (Neurasthenie,  Hysterie  u.  s.  w.),  sowie  bei  psy- 
chischer Erregtheit  überhaupt  (Verlegenheit,  Angst  u.  s.  w.). 

4.  Bei  massiger  Herabsetzung  der  cerebralen  Functionen  (massige 
Erschöpfung,  leichter  Schlaf,  frische  Hirnläsion). 

Beachtenswerth  ist,  dass  bei  manchen  erschöpfenden  Krankheiten 
(Typhus,  Tuberculose)  Steigerung  der  Sehnenreflexe  vorkommt;  auch 
unter  dem  Einflüsse  des  Fiebers  findet  sich  gelegentlich  Reflexsteigerung, 
anderseits  aber  auch  Herabsetzung  der  Reflexe. 

Bei  einem  höheren  Grade  von  Steigerung  des  Patellarreflexes  tritt 
eine  mehrfache  klonische  Zuckung  des  (^uadriceps  ein,  auch  verbreitet 
sieh  der  Reflex  auf  die  andere  Seite.  Bei  einem  noch  höheren  Grade  von 
Steigerung  ist  der  sogenannte  Patellarklonus  nachzuweisen.  Steigerung 
des  Achillessehnenreflexes  führt  zum  Fussklonus. 

Das  für  den  Pateliarreflex  Gesagte  gilt  natürlich  im  Wesentlichen 
auch  fftr  die  anderen  Sehnenreflexe. 

Die  paradoxe  Contraction  Westphal's,  zuerst  von  Benedikt 
beobachtet,  welche  darin  besteht,  dass  bei  passiver  Dorsalflexion  des 
Fusses  nicht  in  den  Wadenmuskeln,  sondern  in  den  vorne  gelegenen 
Muskeln,  besonders  im  Tibialis  anticus,  eine  Contraction  entsteht,  gestattet 
keinen  bestimmten  diagnostischen  Schluss  (bei  multipler  Sklerose,  Tabes, 
Paralysis  agitans,  Alkoholismus,  Hysterie  beobachtet). 


144  I^'.  Ataxie. 

Auch  ein  paradoxes  Kniephänomen  ist  beschrieben  worden  (beim 
Beklopfen  der  Patellarsehne  entsteht  ein  Beugestoss). 

Pupillenreflex. 

Auch  der  Pupillenreflex  zeigt  bei  einigen  BückenmarksaflFeetionen 
pathologische  Veränderungen. 

Begelmässig  ist  derselbe  bei  der  Tabes  dorsalis  aufgehoben 
(reflectorische  Pupillenstarre),  während  die  accommodative  Ver- 
engerung meist  erhalten  ist.  Ferner  finden  sich  Aufhebung  oder  Herab- 
setzung des  Pupillenreflexes  bei  Lues  cerebrospinalis. 

Auch  die  Weite  der  Pupille  zeigt  gewisse  Beziehungen  zu  spinalen 
Erkrankungen,  und  zwar  solchen  des  Halsmarkes  (Centrum  cilio-spinale). 
Bei  Tabes  dorsalis  finden  sich  häufig  auffallend  verengte  Pupillen  (spinale 
Myosis).  Mad.  Klumpke-Dejerine  hat  die  Stelle  des  Halsmarkes  näher 
bestimmt,  bei  deren  Erkrankung  eine  gleichseitige  Veränderung  der  Pu- 
pillenweite (meist  Verengerung)  unter  Umständen  mit  Verengerung  der 
Lidspalte  und  Eelaps  des  Bulbus  verbunden  (»oculo-pupilläre  Symptome«) 
auftritt;    dieselbe   entspricht  der  Austrittsstelle   des  ersten  Dorsabierven. 

IV.  Ataxie. 

Ataxie  ist  das  Symptom  einer  Störung  in  dem  harmonischen  und 
zweckmässigen  Zusammenwirken  der  Musculatur  und  kann  als  solches 
sowohl  durch  eine  pathologische  Veränderung  derjenigen  Gehirntheile, 
welche  der  Sitz  des  Coordinationsvermögens  sind,  wie  auch  durch  eine 
Störung  der  mit  diesen  Gehirntheilen  in  Verbindung  stehenden  Leitungs- 
bahnen hervorgerufen  werden.  Da  Coordinationscentren  höherer  Ordnung 
im  Eückenmarke  des  Menschen  nicht  enthalten  sind,  so  haben  wir  es^ 
bei  den  spinalen  Erkrankungen  im  Wesentlichen  mit  der  letztgenannten 
Form  der  Ataxie  zu  thun.  Die  durch  eine  Störung  der  Coordinations- 
centren selbst  bedingte  —  centrale  —  Ataxie  dagegen  kann  sich  bei 
Erkrankungen  der  Med.  oblong.,  des  Pons,  der  Himschenkel,  des  Stamm- 
hirns, der  Hemisphären  selbst  und  des  Kleinhirns  bilden,  obwohl  auch 
hier  ebenso  Gelegenheit  gegeben  ist,  die  durch  Leitungsstörungen  be- 
dingte Ataxie  zu  produciren,  wie  denn  manche  hier  locÄÜsirte  Fälle  that- 
sächlich  so  aufzufassen  sein  dürften. 

Der  Verlauf  der  Contraction  und  die  Kraft  jedes  einzelnen  Muskels 
für  sich  ist  bei  der  Ataxie  vollkommen  der  Norm  entsprechend,  wenn 
nicht  besondere  Complicationen  vorliegen,  so  dass  es  sich  in  der  That  um 
-eine  reine  Störung  des  Zusammenwirkens  der  Muskeln,  beziehungsweise 
Muskelgruppen  handelt.  Demzufolge  können  die  Bewegungen  sämmtlich 
ausgeführt  werden,  allein  sie  weichen  in  ihrer  Richtung,  in  ihrem  zeit- 


Beschreibung  der  Ataxie.  145 

liehen  Verlauf,  in  der  Gleichmässigkeit  und  Abstufung  der  Aus- 
führung und  in  ihrer  Kraft  von  dem  Normalen  ab,  sie  sind  mit  einem 
Worte  ungeordnet. 

Bei  Bewegungen  einfachster  Art,  Beugung,  Streckung 
u.  dgl.,  zeigt  sich  die  Ataxie  darin,  dass  die  Bewegung  in  Absätzen 
und  mit  ungleichmässiger  Geschwindigkeit  erfolgt,  was  am  meisten 
dann  herrortritt,  wenn  dieselbe  weder  zu  schnell  noch  zu  langsam 
intendirt  und  ohne  Cpntrole  der  Augen  ausgeführt  wird. 

Bei  complicirteren  Bewegungen,  z.  B.  dem  Erheben  eines  Beines 
aus  liegender  Stellung,  Ueberschlagen  des  Beines,  Erheben  eines  Armes 
u.  dgl.  treten  ausser  den  ebengenannten  Charakteren  noch  seitliche 
Schwankungen,  Abweichungen  in  der  Richtung  überhaupt,  oft 
eine  abnorme  Eapidität  in  gewissen  Strecken  der  Excursion  hervor. 

Handelt  es  sich  um  applicatorische  Bewegungen,  z.  B.  Zu- 
knöpfen, Einfädeln,  Schreiben,  Berührung  eines  bezeichneten  Punktes  mit 
der  Fussspitze  und  Aehnliches  mehr,  so  tritt  als  natürliche  Folge  der 
geschilderten  Eigenheiten  der  ataktischen  Bewegung  eine  Ungeschick- 
lichkeit, ja  Unmöglichkeit,  den  intendirten  Zweck  auszu- 
führen, hervor.  Die  Nadel  gleitet  aus  der  Hand,  die  Finger  vermögen 
den  unsicher  gehaltenen  Knopf  nicht  in  das  Knopfloch  zu  zwängen,  die 
Fussspitze  fährt  an  dem  Punkte  vorbei  u.  s.  w. 

Sehr  charakteristisch  ist  die  ataktische  Handschrift,  welche 
Erlenmeyer  treffend  so  beschreibt:  »Im  wilden  ausfahrenden  Zuge  wird 
der  Haarstrich  gezogen;  der  Grundstrich  w^ird  dicker,  fester,  länger  als 
normal ;  die  Windungen  und  Biegungen  verlieren  ihre  Eundung,  werden 
eckig,  zu  gross;  der  eine  Buchstabe  wird  kleiner  als  sein  Nachbar,  der 
andere  grösser;  die  gerade  Richtung  wird  nicht  eingehalten  und  die 
einzelnen  Worte  stehen  zu  einander  in  schiefen,  sich  kreuzenden  Linien, 
die  ganze  Schrift  bekommt  mit  einem  Worte  ein  ungeschlachtes,  unbe- 
holfenes und  unordentliches  Aussehen.« 

Die  spinale  Ataxie  betrifft  am  häufigsten  und  stärksten  die  unteren 
Extremitäten  und  dem  entsprechend  ist  es  gerade  die  Gehbewegung, 
welche  in  sehr  auffälliger  Weise  verändert  wird;  der  atiiktische  Gang 
gehört  zu  den  wichtigsten  spinalen  Krankheitssymptomen.  Der  exquisite 
ataktische  Gang  bildet  sich  erst  bei  einer  gewissen  Intensität  der  AUixie 
heraus  (die  nähere  Beschreibung  der  wt»niger  ausgebildeten  ataktischen 
Gehstönmgen  siehe  im  speciellen  Theil  bei  Tabes  dorsalis)  und  kenn- 
zeichnet sich  dann  dadurch,  dass  das  nach  vorne  schwingende  Bein  sich 
nicht  in  ruhiger,  leicht  gekrümmter  Haltung  am  stehenden  vorbeibewegt, 
sondern  in  gestreckter,  ja  auch  hyperextendirter  Lage  heftig  nach  vorn 
geschleudert  und  stampfend  mit  der  Ferse  auf  den  Boden  aufgesetzt  wird. 
Der    Gang    ist    zugleich    breitbeinig,    der    Oberkörper    wird    in    starke 
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Schwankungen   versetzt,   und   der   Körper  geräth   leiclit  in  Gefahr,   das 

Gleichgewicht  zu  verUeren. 

Eine  oberfirichUche  AehnUchkeit  mit  dem  ataktischen  Gange  bietet  die 
Gangart  Ih4  Atropliie  der  Unterschenkehnuskehi,  speciell  der  vom  N.  peroneus 
versorgten  Muskeln ;  der  Kranke  muss,  um  beim  Gehen  nicht  mit  den  Zehen 
an  den  Boden  zu  stossen,  das  Bein  abnorm  hoch  erheben,  was  er  in  der 
Regel  durch  eine  seithche  Schleuderbewegung  und  Hebung  der  Hüfte  und 
des  Kniees  bewerkstelligt;  um  den  Fuss  aufzusetzen,  schleudert  er  ihn  stark 
nach  vorne  und  oben,  ohne  ihn  ordentlich  vom  Boden  abzurollen. 

Da  die  Coordination  der  Muskeln  nicht  blos  zur  Bewegung  der 
Glieder,  sondern  auch  zur  Haltung  derselben  erforderlich  ist,  so  macht 
sich  der  atiiktische  Zustand  unter  Umständen  auch  beim  Stehen  und  beim 
aetiven  Fixiren  einer  Extremität  in  einer  bestimmten  Lage  geltend  (sta- 
tische Ataxie  nach  Friedreich).  So  haben  Ataktische  die  Neigung, 
die  Beine  breit  zu  stellen,  um  die  ünterstützungsfläche  zu  vergrössem. 
Erschwert  man  das  Balancement,  indem  man  die  Füsse  schliessen  lässt, 
so  tritt  ein  Sehwanken  des  Körpers,  beziehungsweise  Hinfallen,  ein,  be 
sonders  wenn  man  die  Augen  schliessen  lässt  und  damit  den  Control- 
apparat  des  Gesichtssinnes  zum  Ausfall  bringt  (Romberg'sches  Symptom). 
Lässt  man  einen  Arm  oder  ein  Bein  activ  in  der  Luft  halten,  so  macht 
die  Extremität  alsbald  ruckweise  Bewegungen  nach  der  einen  oder  anderen 
Richtung. 

Bei  der  durch  Affection  der  Coordinationscentren  veranlassten 
Ataxie  (centralen  oder  cerebellaren  Ataxie)  tritt  mehr  das  Unsichere  der 
Bewegungen  als  das  Excessive  derselben  hervor:  der  Gang  ist  taumelnd- 
breitbeinig,  die  Bewegungen  und  die  Haltung  ähneln  denen  eines  Be- 
trunkenen. 

Die  spinale  Ataxie  wird  durch  eine  ganz  bestimmte  Läsion  hervor- 
gebracht, nämlich  durch  die  tabische  Degeneration  der  Hinter- 
stränge, beziehungsweise  der  hinteren  Wurzeln.  Auf  Grund  dieser 
Thatsache  hat  Leyden  seinerzeit  eine  Theorie  der  Ataxie  aufgestellt, 
durch  welche  diese  Bewegungsstörung  auf  die  bei  der  Tabes  dorsalis  vor- 
handenen Sensibilitätsstörungen  zurückgeführt  wurde  (sogenannte  sen- 
sorische Theorie  der  Ataxie),  und  diese  Ansieht  durch  den  physiologischen 
und  klinischen  Nachweis  zu  stützen  gesucht,  dass  die  Coordination  der 
Bewegungen  der  Integrität  der  Empfindungssphäre  benöthige. 

Es  wird  sich  empfehlen,  der  Erörterung  über  den  Einfluss 
der  Sensibilität  auf  die  Coordination  eine  Begriffsbestimmung 
dieser  beiden  Factoren  vorauszuschicken. 

Unter  Coordination  der  Muskeln  versteht  man  eine  Einrichtung 
des  Organismus,  vermöge  deren  ein  gemeinsames  und  in  seiner  zeitlichen 
Aufeinanderfolge  geregeltes  Functioniren  der  einzelnen  Muskeln,  be- 
ziehungsweise Muskeltheile,   zu  zweckmässigen  Wirkungen  herbeigeführt 
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wird.     Es   sind  nun  zwei  ganz  verschiedene  Kategorien  der  Zusammen- 
wirkung  von  Muskeln  zu  unterscheiden: 

d)  Einfache  Synergien.  Die  Mehrzahl  der  Bewegungen,  selbst 
der  scheinbar  einfachsten,  ist  nur  durch  die  combinirte  Wirkung  einer 
Mehrheit  von  Muskeln  zu  erzielen,  wie  z.  B.  Beugung  des  Oberschenkels 
durch  die  vereinigte  Wirkung  des  Ileopsoas  und  Tensor  fasciae  latae.  Wir 
wissen  femer,  dass  bei  jeder  activen  Contraction  eines  Muskels  der  Antagonist 
sich  in  stärkerem  oder  geringerem  Grade  ebenfalls  contrahirt,  dass  also  fast 
ohne  Ausnahme  jeder  Zugwirkung   eine   antagonistische  zugeordnet   ist. 

Die^e  Synergien  sind  nothwendig  bestimmt  und  wahrscheinlich 
durch  anatomische  Beziehungen  vorgezeichnet,  so  dass  Störungen  der- 
selben in  der  Hauptsache  nur  durch  Lähmung  oder  Parese  einzehier 
Muskeln  oder  durch  Zerstörung  gewisser  Kerne  herbeigeführt  werden. 
Wahrscheinlich  sind  schon  in  der  ersten  centralen  Projection  der  Muskeln 
gewisse  Cianglienzellengruppen  räumlich  so  zusammengeordnet,  dass  sie 
anatomisch  getrennt,  aber  functionell  zusammengehörige  Muskeln  oder 
Muskeltheile  beherrschen.*)  Ein  sehr  prägnantes  Beispiel  findet  sich  im 
Gebiete  der  Augenmuskelkeme.  Ein  hart  an  den  sogenannten  Abducens- 
kem  angrenzendes,  beziehungsweise  mit  ihm  verschmolzenes  Kerngebiet 
innervirt  gleichzeitig  den  gleichliegenden  M.  rectus  ext.  und  den  contra- 
lateralen M.  rectus  int.,  welche  bei  der  Seitwärts  Wendung  des  Auges 
functionell  zusammenwirken.  Der  M.  rectus  int.  ist  aber  mindestens  noch 
in  einem  anderen  Kern  vertreten,  da  er  auch  dem  M.  rectus  int.  der 
anderen  Seite  functionell  zugeordnet  ist.  Die  von  Ferrier  und  Yeo  er- 
mittelte Erscheinung,  dass  auf  elektrische  Reizung  einzelner  vorderen 
Wurzeln  des  Cervical-  oder  Lumbalplexus  gewisse  coordinirte  Bewegungen 
erfolgen,  deutet  darauf,  dass  in  denselben  für  verschiedene,  functionell 
zusammengehörige  Muskeln  Fasern  verlaufen,  und  zwar  so,  dass  zugleich 
ein  einziger  Muskel  in  verschiedenen  Wurzeln  vertreten  ist.  Dies  kann  nicht 
anders  als  durch  eine  schon  im  Kückenmark  gegebene  entsprechende  räum- 
liche Zusammenordnung  der  Leitungsbahnen  gewisser  Muskeln  erklärt 
werden,  deren  Association  besonders  häufig  ist,  beziehungsweise  zu  besonders 
wichtigen  und  elementaren  Functionen  dient.  Li  derselben  Eichtung  be- 
wegen sich  die  bekannten  Wahrnehmungen  E.  Eemak's  über  das  gleich- 
zeitige Befallenwerden  functionell  zusammengehöriger  Muskeln  bei  atrophi- 
schen Spinallähmungen  und  Erb's  Beobachtung  über  die  combinirte 
Schulterarmlähmung  bei  Läsion  des  Plexus  brachialis,  beziehungsweise 
der  fünften  und  sechsten  Cervicahvurzel. 

*)  Vgl.  Joh.  Gad,  Ueber  einige  Beziehungen  zwischen  Nerv,  Muskel  und 
Centrum.  Festschrift  zur  III.  Säcularfeier  der  Alma  Julia  Maximiliana,  gewidmet  von 
der  medicinischen  Facultät  Würzburg.  Bd.  II,  S.  45.  —  Einiges  über  Centren  und 
Leitangsbahnen  im  Bückenmark  des  Frosches  etc.  Verhandlungen  der  phys.-med.  Ge- 
sellschaft zu  Würzburg.  Bd.  XVIII 
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Demgeraäss  sind  gewisse  einfachste  Muskelsynergien  im  Rückenmark 
selbst  centralisirt.  Man  sieht  z.  B.  bei  Querlähmung  im  Dorsaltheil,  dass 
Kitzeln  der  Fusssohle  reflectorisches  Anziehen  des  Fusses  und  Beines 
erzeugt.  Diese  Synergien  werden  zusammen gefasst  und  beherrscht  von 
höheren  und  höher  gelegenen  Centren.  Letztere  sind  im  verlängerten  Mark 
und  Hirnstamme  (Kleinhirn?)  gelegen  und  unterstehen  in  letzter  Instanz 
den  Rindencentren:  den  Organen  der  Wahl,  d.  h.  der  willkür- 
lichen Veränderung  und  Combination  der  Muskelassocia- 
tionen.  Durch  die  Thätigkeit  dieser  kommt  es  zu  den: 

b)  Complicirten  oder  gewählten  Coordinationen,  welche 
darin  bestehen,  dass  beliebige  intendirte  Bewegungen  ausgeführt, 
Bewegungsvorstellungen  realisirt  werden.  Dies  geschieht  des 
Näheren  so,  dass  unter  den,  durch  nothwendige  Synergien  zu  gemein- 
samer Action  verknüpften  Muskeln  die  Erregungsstärken  willkürlich  ver- 
theilt  werden,  um  durch  Ueberwiegenlassen  des  einen  oder  des  anderen 
Muskelzuges  Variationen  der  Richtung  und,  insoweit  es  sich  um  anta- 
gonistische Muskeln  handelt,  der  Grösse,  Schnelligkeit,  Kraft  der  Be- 
wegung herbeizuflihren ;  femer  dadurch,  dass  während  des  zeitlichen 
Verlaufes  der  Bewegung,  selbst  wenn  die  Form  derselben  sich  nicht 
ändert,  die  Vertheilung  der  Innervationen  variirt  wird,  weil  die  mechani- 
schen Bedingungen  der  Zugrichtungen,  Rotations-  und  statischen  Momente 
andere  werden  und  der  bereits  verkürzte  Muskel  relativ  stärkerer  Impulse 
bedarf,  um  in  der  bisherigen  Weise  die  Locomotion  fortzuführen ;  in  noch 
viel  höherem  Grade  werden  die  Impulse  variirt,  wenn  die  Bewegung 
während  ihres  Verlaufes  Veränderungen  ihrer  Form  erfährt.  Die  Wahl 
der  zu  ertheilenden  coordinatorischen  Innervationen  ist  nun  so  zu  ver- 
stehen, dass  es  darauf  ankommt,  die  auszuführende  Bewegung  einer 
vorgestellten  Bewegung  gleichzumachen.  Der  psychologische  Vorgang 
bei  der  Ausführung  einer  activen  Bewegung  gestaltet  sich  etwa  folgender- 
massen:  Es  taucht  eine  Bewegungsvorstellung  in  uns  auf,  welche  zum 
Theil  aus  einer  optischen  Lagevorstellung,  zum  Theil  aus  Erinnerungs- 
bildern von  Bewegungs-  und  stereognostischen  Empfindungen  besteht. 
Indem  durch  einen  eigenthümlichen  Process,  welcher  den  Willens- 
impuls ausmacht,  die  Bewegungsvorstellung  auf  das  motorische  Feld 
wirkt,  geschehen  centrifngale  Entladungen,  ein  Vorgang,  von  welchem 
wir  keine  unmittelbare  Empfindung  haben,  da  die  von  Manchen  ange- 
nommene Innervationsempfindung  wahrscheinlich  nicht  existirt  (s.  S.  139). 
Allein  diese  motorischen  Entladungen  führen  zu  Muskelcontractionen 
und  peripherischen  Locomotionen  der  Gliedmassen,  von  welchen  uns 
Sensationen,  namentlich  B e  w  e  g  u n g s e m  p f i n d u n  g en,  deren  Substrat 
hauptsächlich  die  sensiblen  Gelenknerven  sind,  zugehen;  ausserdem 
entstehen  Spannungsempfindungen,   welche  die  antagonistische  Wider- 
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standsleistung  bezeichnen ;  endlich  stereognostische,  dieLagewahr- 
nehmungzusammensetzende  sensitive  Merkmale  und  Eindrücke.  Vermittelst 
dieser  Empfindmigen  werden  wir  auch  unter  Ausschaltung  des  Gesichts- 
sinnes in  Stand  gesetzt,  wahrzunehmen  und  zu  controliren,  ob  die  in 
Ausführung  begriffene  Bewegung  der  vorgestellten  entspricht. 
Selbst  schon  bei  einer  sehr  einfachen  Bewegung  wird  sich  die  Vertheilung 
der  Intensitäten  der  motorischen  Impulse  fortwährend  ändern  müssen, 
da  sich  durch  die  Locomotion  des  bewegten  Knochens  das  Verhältniss 
der  Zugrichtungen  und  damit  die  statischen  Momente  verändern  (s.  oben). 
Eine  einfache  Fortsetzung  der  anfänglichen  Innervationen  mit  ihrem  gegen- 
seitigen Verhältnisse  wird  daher  nicht  zum  Ziele  führen;  die  eintretenden 
Veränderungen  dieses  Verhältnisses  werden  aber  sensitive  Merkmale 
bezüglich  des  Verlaufes  der  Locomotion  zur  nothwendigen  Basis  haben 
müssen.  Die  Sensibilität  steht  daher  einmal  zur  richtigen 
Vertheilung  der  Impulse  überhaupt  und  ferner  zur  rich- 
tigen zeitlichen  Folge  derselben  in  engster  Beziehung.  In 
noch  erhöhtem  Masse  wird  die  Sensibilität  fUr  die  Coordination  in  Betracht 
kommen,  sobald  es  sich  um  Bewegungen  mit  äusseren  Wider- 
ständen, wie  bei  der  Mehrzahl  der  mechanischen  Verrichtungen 
handelt.  Das  Ueberwinden  der  Widerstände  ist  hiebei  gewöhnlich  be- 
stimmend für  den  weiteren  Fortgang  der  Bewegung  und  somit  werden 
wir  der  Perception  des  Widerstandes  nicht  entrathen  können,  um  in 
zweckmässiger  Weise  die  Impulse  auszulösen. 

Es  ist  durch  das  Experiment  und  die  klinische  Beobachtung  genügend 
begründet,  dass  von  allen  sensiblen  Merkmalen  die  kinästhetischen 
die  engste  Beziehung  zur  Begulirung  der  Bewegung  zeigen  und  speeiell 
auch  viel  näher  mit  derselben  verknüpft  sind  als  die  optischen  Merkmale. 
So  lange  den  Coordinationscentren  überhaupt  noch  kinästhetische  Eindrücke 
zugehen,  werden  dieselben  auch  verwerthet  und  können  durch  die 
optischen  nicht  vollkommen  verdrängt  werden;  daher  schwindet  die 
Ataxie  auch  bei  optischer  Controle  nicht  völlig,  wenn  auch  freilich  die  Mit- 
wirkung des  (iesichtssinnes  die  ataktischen  Bewegungen  zu  zügeln  vermag, 
so  dass  bei  geschlossenen  Augen  umgekehrt  die  Ataxie  stärker  hervortritt. 

Die  im  Vorhergehenden  bezeichneten  Empfindungen  laufen  bei 
eingeübten  Bewegungen  unter  der  Schwelle  des  Bewusstseins  ab,  womit 
nicht  gesagt  ist,  dass  dies  noth wendig  subcortical  geschehen  müsse; 
vielmehr  handelt  es  sich  darum,  dass  liäufig  geübte  Associationen 
schliesslich  unter  einem  geringeren  Grade  von  Aufmerksamkeit  vor  sich 
gehen.  Selbst  sehr  complicirte  Bewegiuigen  können  schliesslich  reflexartig 
sich  abspielen.  Gehen,  Laufen  und  andere  alltägliche  Bewegungen  mussten 
ehedem  von  uns  erlernt  werden.  Es  ist  nun  nicht  zu  vermuthen,  dass 
durch   fortgesetzte  Uebung   die  Innervation  andere   Bahnen   einschlägt. 
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sondern  nur,  dass  sie  die  alten  schneller  durchläuft.  Es  besteht  ein 
natürlicher  Uebergang  von  denjenigen  Bewegungen,  welche  wir  mit 
unserer  Aufmerksamkeit  verfolgen,  zu  denjenigen,  wie  Gehen,  Laufen 
u.  s.  w.,  welche  scheinbar  ganz  ohne  unser  bewusstes  Zuthun  verlaufen. 
Dieser  uebergang  ist  im  Wesentlichen  durch  die  mehr  oder  minder 
energische  Betheiligung  der  Aufmerksamkeit  gebildet,  und  man  muss 
annehmen,  dass  die  Erregungen,  welche  den  für  die  Coordination 
in  Betracht  kommenden  Hirntheilen  zugehen,  dieselben  sind, 
gleichgiltig  ob  sie  mit  Bewusstsein  verfolgt  werden  oder 
nicht;  vielleicht  nur,  dass  für  die  reflexartige  Coordination  schon  eine 
geringere,  unmerkliche  Intensität  derselben  genügt,  wofür  Manches  spricht. 

Es  ist  hienach  leicht  verständlich,  dass  eine  Herab- 
setzung der  Sensibilität,  speciell  der  Sphäre  des  sogenannten 
Muskelsinns  (Bewegungsempfindung)  zu  Coordinationsstörun- 
gen  führen  muss. 

In  der  That  findet  man  bei  der  spinalen  Ataxie  (Tabes  dors.), 
ebenso  bei  der  durch  Neuritis  bedingten,  ohne  Ausnahme  eine  Herab- 
setzung der  Sensibilität,  mindestens  der  Empfindlichkeit 
für  Bewegungen. 

Man  hat  gegen  diese  sensorische  Theorie  der  Ataxie  gewisse  Fälle 
von  completer  Anästhesie  angeführt,  bei  welcher  Ataxie  fehlte.  Allein 
hiebei  kann  thatsächlich  gar  keine  Ataxie  erwartet  werden.  Dieselbe 
beruht  ja  darauf,  dass  die  vom  Subject  für  die  Coordination  verwendeten 
sensiblen  Merkmale  in  vergröberter  und  fehlerhafter  Weise  zu- 
gehen; fehlen  sie  gänzlich,  so  liegen  ganz  andere  Verhältnisse  vor.  Hat 
der  gänzlich  Gefühllose  eine  bestimmte  Bewegung  oft  ausgeführt,  so 
wird  es  ihm  gelingen,  die  mit  jeder  Phase  der  Bewegung  verknüpften 
optischen  Eindrücke  in  ihren  feinen  Unterschieden  und  mit  ihrer  zeit- 
lichen Folge  in  der  Erinnerung  festzuhalten.  Wir  dürfen  annehmen,  dass 
sich  diese  Fähigkeit  bei  ihm  mehr  ausgebildet  hat  als  bei  Fühlenden, 
weil  die  optischen  Eindrücke  für  ihn  die  einzigen  Merkmale  der  Be- 
wegung sind,  ebenso  wie  der  Blinde  sein  Gefühlsvermögen  feiner  und 
vielfältiger  verwendet. 

Der  Gefühllose  vermag  jedenfalls  die  in  der  Erinnerung  deponirten 
optischen  Eindrücke  von  dem  Verlaufe  einer  Bewegung  mit  solcher 
Schärfe  zu  reproduciren,  dass  sich  die  Muskelassociationen  hieran  knüpfen 
können,  welche  mit  den  betreflfenden  optischen  Eindrücken  beim  Einüben 
der  Bewegung  verbunden  waren.  Die  reproducirten  Vorstellungen  nun 
lässt  der  Gefühllose  mittelst  seines  Zeitsinnes  in  der  gehörigen  zeitlichen 
Folge  sich  abspielen,  wie  sie  beim  Einüben  der  Bewegung  aufgetreten 
waren.  Eine  wie  bedeutende  Verwendung  der  Zeitsinn  bei  diesen  Leuten 
findet,  geht  daraus  hervor,  dass  die  Betreflfenden,   welche  nicht  merken, 
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dass  das  zu  bewegende  Glied  passiv  festgehalten  wird,  nach  einer  gewissen 
Zeit  die  Bewegung  beendigt  zu  haben  glauben. 

Auch  experimentell  hat  es  sieh  erweisen  lassen,  dass,  so  lange 
ftberhaupt  noch  sensible  Eindrücke  zugehen,  dieselben  mit 
zwingender  Nothwendigkeit  für  die  Coordination  verwendet 
werden,  während  bei  völliger  Ausschaltung  derselben  unter  Um- 
ständen einfache  Bewegungen  geregelter  ablaufen  (Goldscheider). 

Bei  der  Priedreich'schen  hereditären  Ataxie  bestehen  keine  Sen- 
sibilitäts-,  auch  wie  es  scheint  keine  Muskelsinnstörungen;  allein  hier 
liegt  wahrscheinlich  überhaupt  keine  eigentliche  spinale  Ataxie  vor. 

Weitere  Beweise  für  die  Eichtigkeit  der  Leyden'schen  Theorie 
von  der  sensorischen  Ataxie  sind  in  der  neueren  Zeit  durch  physiologische 
Versuche  von  Goldscheider,  sowie  durch  die  Erfahrungen  über  Ataxie 
in  Folge  von  peripherischer  sensibler  Neuritis  gegeben  worden. 

Einer  entgegenstehenden  Theorie,  nach  welcher  die  spinale  Ataxie 
durch  eine  Ijäsion  centrifugal  leitender  coordinirender  Fasern  ent- 
stehen soll,  welche  in  den  Hintersträngen  verlaufen  (Erb),  kann  eine 
Berechtigung  schon  deshalb  nicht  zuerkannt  werden,  weil  gar  nicht 
einzusehen  ist,  wozu  ein  solches  spinales  centrifugales  Coordinationssystem 
dienen  und  wie  es  wirken  soll. 

V.  Symptome  von  Seiten  der  vegetativen  Sphäre. 

Respiration. 

Die  Respiration  wird  bei  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata 
und  des  Halsmarks  betheiligt.  Die  Affeetionen  des  Halsraarks  oberhalb 
des  fünften  Cervicalsegmentes  (entsprechend  oberhalb  des  dritten  Hals- 
wirbels) haben  dadurch  eine  vitale  Bedeutung,  dass  sie,  wenn  sie  die 
Leitungsföhigkeit  hier  ganz  aufheben,  die  Athmung  lähmen,  da  die 
Fasern  des  N.  phrenicus  in  der  Höhe  des  vierten  Cervicalsegmentes  aus- 
treten. Bei  Aflection  des  verlängerten  Markes  wird  bei  genügender  Aus- 
breitung des  Processes  die  Vagusthätigkeit  in  Mitleidenschaft  gezogen, 
beziehungsweise  gelähmt.  Es  kommt  zunächst  zu  vertiefter  und  verlang- 
samter, auch  unregelmässiger,  oft  zu  seufzender  Athmung. 

Auch  wenn  Vagus  und  Phrenicus  erhalten  sind,  die  übrigen 
Respirationsmuskeln  ausser  dem  Zwerchfell  aber  zum  Theil  gelähmt  sind 
(bei  Rückenmarksaflfectionen  im  unteren  Hals-  und  oberen  Dorsaltheil), 
kommt  es  zu  Respirationsstörangen,  welche  bei  vollkommener  dauernder 
Leituugsunterbrechung  im  Rückenmark  gleichfalls,  wenn  auch  nicht  acut, 
einen  bedrohlichen  Charakter  annehmen  können.  Die  Respiration  wird 
frequent;  die  Expectoration  ist  wegen  Lähmung  der  Exspirationsniuskeln 
unmöglich  oder  insufficient,   es   bildet   sieh   Hyperämie   und  Oedem  der 
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Lungen  aus.   Nach   Moritz   kommt,    entsprechend  dem  Bernard'schen 
Experimente,  eine  paralytische  Bronchitis  vor. 

Eigenthümliche  Anfälle  von  krampfartigem  Husten  (mit  Stridor) 
werden  bei  Tabes  beobachtet  (Larynxkrisen). 

Circulation. 

Die  Circulation  wird  durch  Erkrankungen  des  Rückenmarks 
wenig  beeinträchtigt,  wohl  aber  durch  diejenigen  der  Medullaoblongata; 
hier  kommt  es  sowohl  zu  Verlangsamung  (Vagusreizung)  wie  Beschleu- 
nigung der  Pulsfrequenz  (Vaguslähmung).  Bei  Cerebrospinalmeningitis 
kann  Unregelmässigkeit  des  Pulses  bestehen,  zuletzt  bedeutende  Steigerung 
der  Frequenz;  Verlangsamung  wie  bei  der  tuberculösen  Form  ist  ge- 
wöhnlich nicht  zu  beobachten.  Bei  Tabes  findet  sich  häufig  eine  etwas 
gesteigerte  Pulsfrequenz. 

Die  Circulation  in  einzelnen  Körpe^gebieten  erscheint  namentUch 
bei  Lähmungen  gestört;  gelähmte  Theile  sind  gewöhnlich  blass  oder 
cyanotisch  und  kühl.  Auch  abnorme  Röthung  und  Wärme  kommt  bei 
frischen  spinalen  Lähmungen  vor.  Einseitige  vasomotorische  Störungen 
am  Kopfe  finden  sich  bei  Aifectionen  des  Hals-,  beziehungsweise  oberen 
Dorsalmarkes,  sowie  bei  Spondylitis  dei  Halswirbel  mit  Betheiligung  des 
Sympathicus  vor.  üeber  die  etwaigen  Beziehungen  des  Rückenmarks 
zur  Baynaud'schen  Krankheit  und  zur  Erythromelalgie  s.  S.  158. 
Der  vasomotorische  Reflex  scheint  bei  spinalen  Aflfectionen  nicht  alterirt 
zu  sein. 

Die  allgemeine  Bluttemperatur  ist  bei  den  meisten  Bückenmarks- 
erkrankungen nicht  verändert.  Fieber  findet  sich  ausser  bei  einzelnen 
Complicationen  (Cystitis,  Decubitus)  bei  der  Cerebrospinalmeningitis, 
Polyneuritis,  gewissen  Fällen  von  acuter  Myelitis,  Landry'scher 
Paralyse.  Von  besonderem  Interesse  ist,  dass  das  Fieber  als  Localsymptom 
auftreten  kann.  So  haben  traumatische  Zerstörung  des  Halsmarks,  ferner 
gewisse  acute  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  und  der  Brücke 
Temperatursteigerungen  zur  Folge.  Die  Temperaturen  bei  Verletzung  des 
Halsraarks  können  sub  finem  eine  exorbitante  Höhe  erreichen  (bis  44^  C), 
ähnlich  wie  es  bei  Tetanus  sowie  bei  Cerebrospinalmeningitis  (Erb)  und 
beim  Status  epilepticus  beobachtet  worden  ist.  Verletzung  tieferer  Rücken- 
markstheile  scheint  zu  Erniedrigung  der  Bluttemperatur  zu  führen. 

Die  zahlreichen  Experimentaluntersuchungen  über  das  Verhältniss 
der  Wärmeregulation  zum  Rückenmark  haben  zu  allseitig  anerkannten 
Ergebnissen  noch  nicht  geführt:  immerhin  steht  fest,  dass  Verletzungen 
des  Rückenmarks  je  nach  der  Stelle  zu  Temperaturerhöhung  und  -Er- 
niedrigung führen  kann. 
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Mageu-  und  Darinthätigkeit. 

Der  Digestionstractus  nimmt  in  verschiedener  Weise  an  den 
Rnckenmarkserkrankmigen  Antheil.  Der  Kau-  und  Schluekaet  ist  in 
charakteristischer  Weise  bei  den  Aflfectionen  des  verlängerten  Markes 
gestört  lieber  das  Ausfallen  der  Zähne  bei  Tabes  siehe  unten. 

Bei  Bulbärparalyse  sieht  man  oft  den  Speichel  reichlich  aus  dem 
Munde  fliessen;  dies  beruht  aber  wahrscheinlich  nicht  auf  einer  neuro- 
tischen Hypersecretion,  sondern  auf  dem  Oflfenstehen  des  Mundes. 

Der  Appetit  leidet  meist  bei  Bückenmarksaflfectionen  nicht;  jedoch 
kommt  bei  Tabikern,  namentlich  solchen,  welche  an  gastrischen  Krisen 
oder  heftigen  Gürtelschmerzen  leiden,  auch  zwischen  den  Attacken  starke 
Anorexie  vor. 

Die  bei  Tabes  sehr  häufigen  gastrischen  Krisen,  welche  übrigens 
auch  bei  chronischer  Myelitis  (multipler  Sklerose)  vorkommen  und  ein 
sehr  bedeutungsvolles  Symptom  darstellen,  bestehen  in  anfallsweise  auf- 
tretenden heftigen  in  der  Magengegend  localisirten  und  von  hier  aus- 
strahlenden Schmerzen  mit  Erbrechen,  Tachycardie  u.  s.  w. 

Bei  Erkrankungen  des  Dorsalmarkes  beobachtet  man  gelegentlich 
Meteorismus;  gewöhnlich  besteht  Obstipation,  es  kommt  aber  auch  ge- 
steigerte Darmbewegung  und  Durchfall  vor. 

Ob  die  Salzsäuresecretion  im  Magen  durch  Bückenmarkserkrankungen 
wesentlich  beeinflusst  wird,  ist  noch  nicht  genügend  untersucht.  Bei  den 
gastrischen  Krisen  kommt  sowohl  Vermehrung  wie  Verminderung  der 
Salzsäure  vor  (v.  Noorden). 

Bei  Läsion  des  im  Sacralmark  gelegenen  Sphinktercentrums  entsteht 
Incontinentia  alvi  in  Folge  von  Sphinkterlähmung ;  ist  eine  oberhalb 
des  Centrums  gelegene  Querschnittserkrankung  vorhanden,  so  besteht  in 
der  Regel  zunächst  Betentio  alvi,  wahrscheinlich  weil  die  cerebrale 
Hemmung  des  intacten  Sphinkter-Eeflexcentrums  aufgehoben  ist.  Weiter- 
hin kommt  es  meist  zu  mehr  oder  w^eniger  vollständiger  Incontinenz; 
der  Drang  wird  entweder  gar  nicht  gespürt  und  die  Entleerung  geht, 
ohne  dass  der  Patient  es  merkt,  in  die  Unterlage;  oder  der  Drang  wird 
gespürt,  aber  ihm  folgt  sofort  die  Entleenmg,  ehe  noch  das  Geschirr 
erreicht  ist;  oder  beim  Husten,  bei  Lagewechsel  tritt  Koth  aus  dem 
Affcer,  während  er  sonst  zurückgehalten  wird,  oder  dünne  Fäces  gehen 
unbemerkt  ab,  während  geballte  Massen  retinirt  werden  u.  s.  w.;  es 
kommen  hier  zahbeiche  Uebergänge  vor.  Diese  Incontinenz  beruht  an- 
scheinend darauf,  dass  der  glatte  Sphinkter  allniälig  gedehnt  und  durch 
die  Darmperistaltik  überwunden  wird  und  gleichzeitig  der  willkürliche 
Sphintaer  durch  die  Leitungsunterbrechung  gleichfalls  gelähmt  ist. 

Bemerkenswerth  sind  noch  gewisse  äusserst  schnierahafte  neuralgische 
Anfälle  im  After,  welche  bei  Tabes  und  Myelitis  vorkommen  (Crises  anales). 
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Urogenital- Apparat. 

Die  Genitalsphäre  des  Weibes  wird  so  gut  wie  gar  nicht  durch 
Bückenraarksaflfectionen  alterii-t.  Die  Menstruation  erleidet  nur  in  acuten 
Fällen,  beziehungsweise  beim  Beginne  chronischer  AflFectionen  zuweilen 
eine  vorübergehende  Cession;  im  weiteren  Verlaufe  der  chronischen  Fälle 
geht  sie  regelmässig  von  Statten  und  eine  Beinflussung  der  Fruchtbarkeit 
findet,  wie  es  scheint,  nicht  statt.  Auch  bei  Tabes  läuft  der  Gebänwt 
ungestört  ab,  unter  Umständen  schmerzlos.  Ueber  Beeinträchtigung  der 
Milchsecretion  ist  nichts  bekannt.  Beim  Manne  dagegen  steht  die  ge- 
schlechtliche Thätigkeit  in  enger  Abhängigkeit  vom  ßückenmarke.  Bei 
Verletzung  des  Btickenmarks  oberhalb  der  Lendenanschwellung  tritt  Pria- 
pismus (dauernder  Erectionszustand  des  Penis)  ein. 

Chronische  RtickenmarksaflFectionen  führen  gewöhnlich  zur  Abnahme, 
beziehungsweise  zum  Erlöschen  der  Potenz.  Am  meisten  ist  dies  bei  der 
Tabes  der  Fall,  bei  welcher  es  fast  ein  constantes  Symptom  ist  und  zu- 
weilen schon  fiühzeitig  auftritt.  Im  Beginne  der  Tabes  kommt  übrigens 
anscheinend  gelegentlich  auch  eine  erhöhte  geschlechtliche  Erregung 
und  gesteigerte  Potenz  vor;    ferner   finden   sich  abnorme  Samenverlust^. 

Bei  tabischen  Weibern  kommen  anfallsweise  auftretende  Wollust- 
empfindungen mit  vulvovaginaler  Secretion  vor  (Clitoriskrisen);  bei  tabischen 
Männern  gelegentlich  Schmerzanfälle,  die  in  den  Penis  ausstrahlen. 

Der  Harnapparat  wird  vielfältig  und  in  bedeutungsvoller  Weise 
bei  Rückenmarkskrankheiten  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Ueber  die  physio- 
logischen Vorgänge  bei  der  Harnentleerung  und  die  Folgen  der  Ctonti- 
nuitätstrennung  s.  Physiologie,  S.  56. 

Es  ist  möglich,  dass  das  Sphinkter-  und  das  Detrusorcentrum  getrennt 
von  einander  liegen,  wenn  auch  jedenfalls  eng  benachbart;  immerhin  ist 
die  isolirte  Lähmung  des  einen  oder  des  anderen  Centrums,  wie  sie 
vielfach  angenommen  worden  ist,  nicht  bewiesen  und  auch  nicht  wahr- 
scheinUch.  Bei  Läsion  des  Sacralmarkes  werden  jedenfalls  beide  Centren 
zerstört  und  es  häuft  sich  nunmehr  der  Urin  in  der  schlaffen  Blase  so 
weit  an,  als  die  mechanischen  Bedingungen,  d.  h.  die  Körperlage  und 
die  Ausdehnungs-  und  Elasticitätsverhältnisse  der  Blase  gestatten,  um, 
wenn  das  zulässige  Mass  der  Füllung  überschritten  wird,  abzuträufeln; 
hiebei  wird  auch  der  elastische  Verschluss  des  Harnröhreneinganges  durch 
die  Wandung  und  seine  Compression  durch  die  benachbarten  Organe*) 
von  Bedeutung  sein.  Es  ist  somit  bei  der  Incontinenz  auch  gleichzeitig 
eine  gewisse  Retention  vorhanden. 

Bei  einer  Qnerschnittserkrankung  oberhalb  des  Blasencentrums  kommt 
es  zur  Retentio  urinae;  bei  traumatischen  Fällen  kann  im  Anfang  (wahr- 

*)  Auch  in  der  Leieho  onthült  die  IJlase  Inhalt. 
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scheinlich  in  Folge  von  gleichzeitiger  Erschütterung  des  Lendentheils) 
auch  Incontinenz  bestehen.  Durch  irgend  welche  Beize  kann  es  gelegentlich 
auch  bei  der  Betentio  zu  plötzlicher  ürinentleerung  kommen,  so  z.  B. 
durch  die  Dehnung  der  Blasenwandung  selbst  über  ein  gewisses  Mass 
hinaus.  Eine  viel  gewöhnlichere  Folge  anhaltender  starker  Füllung  der 
Blase  besteht  darin,  dass  der  Sphinkter  gedehnt  und  das  Orificium  frei  wird, 
80  dass  nunmehr  bei  stark  gefüllter  Blase  Harnträufebi  eintritt.  Bei  diesem 
Zustande  ist  die  Gefahr  des  Eindringens  von  Mikroorganismen  mit  ihren 
Folgen  eine  ganz  besonders  nahe  liegende.  Inwieweit  das  Gefühl  des 
Harndranges  erhalten  ist,  hängt  davon  ab,  ob  und  in  welcher  Ausdehnung 
die  sensiblen  Bahnen  zum  Gehirn  restiren. 

Eine  ganz  andere  Form  der  Incontinenz  ist  durch  Anästhesie  der 
Blasenschleimhaut,  beziehungsweise  der  Harnröhre,  oder  durch  Leitungs- 
störung der  sensiblen  Bahnen  zum  Gehirn  bedingt;  hiebei  wird  eben 
der  Urin  wegen  Ausbleibens  des  Urindranges  nicht  entleert;  von  dem 
sonstigen  Zustande  des  Eeflexbogens  wird  es  abhängen,  ob  es  zu  gelegent- 
lichen unwillkürlichen  Urinentleerungen  oder  weiterhin  zur  Incontinenz 
kommt. 

Als  ausdrückbare  Blase  hat  Wagner  einen  Zustand  bezeichnet,  bei 
welchem  man  am  Lebenden  durch  Druck  auf  die  Blasengegend  den  Urin 
zum  Abfliessen  bringen  kann,  wie  von  Goltz  zuerst  im  Thierexperiment 
nachgewiesen  ist.  Dieselbe  soll  sich  dann  finden,  wenn  die  Beflexe 
herabgesetzt  oder  aufgehoben  sind,  und  in  Folge  davon  der  Sphinkter- 
tonus  erloschen  ist  (Tabes,  manche  Formen  von  Myelitis,  beziehungsweise 
Rückenmarksverletzungen).  Das  Ausdrücken  der  Blase  soll  rein  mechanisch 
geschehen  —  wofiir  die  Erklärung  nach  den  vorstehenden  Erörterungen 
leicht  abzuleiten  ist;  in  manchen  Fällen  dürfte  vielleicht  aber  auch  ein 
durch  die  Compression  ausgelöster  Detrusorreflex  dabei  im  Spiele  sein. 

Die  Blasenlähmung  in  jeder  Form  ist  ein  flir  die  Prognose  bedenk- 
liches Symptom.  Es  kommt  fast  immer  zur  Entwicklung  von  Cystitis 
und  fauliger  Zersetzung  des  Urins.  Derselbe  wird  in  der  Blase  alkalisch, 
übelriechend,  die  Blasenschleimhaut  zum  Theil  nekrotisch.  Die  Stauung 
wirkt  durch  die  Harnleiter  auf  die  Nierenbecken  zurück,  es  bildet  sich 
eiterige  Pyelitis,  abscedirende  Nephritis,  Pyämie.  Auf  die  Gefahr,  welche 
von  Seiten  des  abträufelnden  Urins  für  die  Entwicklung  des  Decubitus 
entsteht,  ist  bereits  hingewiesen  worden.  Eine  grosse  Menge  Rttckenmarks- 
kranker  geht  durch  die  Entwicklung  dieser  aus  der  Blasenlähmung  resul- 
tirenden  Complicationen  zu  Grunde. 

Ueber  den  Einfluss  der  Bückenmarksaffectionen  auf  die  Secretion 
in  den  Nieren  selbst,  welchen  man  nach  den  vorliegenden  experimen- 
tellen Ermittlungen  annehmen  muss,  ist  klinisch  wenig  bekannt;  liei 
Afiectionen   der  Meclulla  oblongata   ist   vermehrte  Harnausscheidung  ge- 
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sehen  worden;  bei  Verletzung  des  Halsmarks  scheint,  dem  physiologischen 
Experiment  entsprechend,  Verminderung  der  Harnsecretion  vorzukommen. 
Bei  Tabes  soll  anfallsweise  gesteigerte  Urinabsonderung  vorkommen  (Pere). 

Zuckerausscheidung  (Glycosurie)  wu:d  gelegentlich  bei  Tabes  und 
Myelitis  beobachtet.  Auf  gewisse  Veränderungen  der  Zusammensetzung 
des  Urins  (der  Phosphor-,  Chlorausscheidung  u.  s.  w.)  ist  an  dieser  Stelle 
nicht  näher  einzugehen. 

Nierenh'isen,  Blasenkrisen  kommen  bei  Tabes  dorsalis  vor;  sie 
stellen  sich  als  starke  Schmerzanfälle  in  der  Nieren-,  beziehungsweise 
Blasengegend  mit  Harnzwang  dar.  Auch  Urethralkrisen  finden  sich 
bei  Tabes. 

VL  Trophische  Störungen. 

In  Verbindung  mit  Kückenmarkserkrankungen  kommen  trophische 
Störungen  mannigfaltiger  Art  vor.  Dieselben  betreflfen  vornehmlich  die 
Muskeln,  dann  aber  auch  die  Haut  mit  ihren  Adnexen,  die  Knochen 
und  Gelenke. 

Trophische  Störungen  der  Muskeln. 

Die  Anschauung  von  der  neurotischen  Natur  gewisser  Muskel- 
atrophien ist  auf  Cruveilhier  zurückzuführen,  welcher  bei  der  ana- 
tomischen Untersuchung  des  berühmt  gewordenen  Falles  des  Seiltänzers 
Lecomte  die  vorderen  Wurzeln  atrophisch  fand  und  auch  schon  aussprach, 
dass  diese  Atrophie  wahrscheinlich  von  der  grauen  Substanz  abzuleiten 
sei.  Die  Discussion  über  den  trophischen  Einfluss  des  Nervensystems  auf 
die  Muskeln  knüpfte  sich  namentlich  an  das  Studium  der  progressiven 
Muskelatrophie  (Typus  Duchenne- Aran)  und  der  spinalen  Kinderlähmung, 
später  der  traumatischen  und  neuritischen  Erkrankungen  der  peripheri- 
schen Nerven  an.  Die  älteren  Ansichten,  welche  die  progressive  Mnskel- 
atrophie  mit  dem  Nervensystem  in  Verbindung  zu  bringen  suchten, 
theilten  sich,  indem  einige  Forscher  die  vorderen  Wurzeln,  andere  die 
peripherischen  Nerven,  andere  das  Eückenmark  selbst,  andere  endlich  den 
Sympathicus  anschuldigten.  Speciell  letztere  Ansicht  erfreute  sich  eine 
Zeit  lang  grosser  Beliebtheit.  Eine  sehr  eindrucksvolle  Wendung  gab  der 
Frage  Charcot,  welcher  auf  die  Befunde  bei  spinaler  Kinderlähmung 
gestützt,  gleichzeitig  im  Hinblick  auf  die  Atrophie  der  Vorderhomzellen 
bei  der  progressiven  Muskelatrophie,  die  multipolaren  Zellen  des  Vorder- 
horns  als  das  durch  die  berühmten  Waller  sehen  Degenerationsversuche 
postulirte  spinale  trophische  Centrum  hinstellte.  Diese  Anschauung  ist  in 
der  Folge  durch  mannigfaltige  Beobachtungen  pathologischer  und  ex- 
perimenteller Art  bestätigt  worden,  und  stellt  einen  wesentlichen  Fort- 
schritt unserer  Anschauungen   über  die  Physiologie  und  Pathologie  des 
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RQckenmarks  dai.  Ob  allen  vielstrahligen  Ganglienzellen  oder  nur  be- 
stimmten Gruppen  derselben  trophische  Functionen  zuzuschreiben  sind, 
wissen  wir  nicht;  ebensowenig  ist  genau  ermittelt,  ob  es  sich  nur  um 
die  multipolaren  handelt,  oder  ob  auch  die  kleinen  Ganglienzellen  in 
Betracht  kommen.  Wir  nehmen  jedoch  wenigstens  das  als  gesichert  an,  dass 
die  trophischen  Nervenzellen  der  Muskeln  identisch  sind  mit  den  moto- 
rischen. Auch  über  weitere  Einzelheiten  der  trophischen  Beziehungen 
besteht  noch  ein  Dunkel.  So  wissen  wir  nicht,  ein  wie  grosses  Territorium 
eine  trophische  GangUenzelle  versieht,  ob  etwa  nur  eine  Muskelfaser  oder 
deren  mehrere ;  ferner  ob  sich  der  trophische  Einfluss  durch  Nervenleitung 
in  der  Peripherie  geltend  macht,  oder  ob  es  sich  nur  um  eine  Fort- 
pflanzung der  substantiellen  chemischen  Vorgänge  der  Ernährung  auf 
dem  Wege  der  Nervenbahnen  handelt.  Wie  S.  94  bemerkt,  glauben  wir, 
dass  die  trophischen  Einflüsse  auf  den  Muskel  identisch  sind  mit  den 
fiinctionellen  Erregungen  desselben  von  der  Nervenzelle  her. 

Bei  umfänglicher,  schnell  sich  entwickelnder  Läsion  des  Vorder- 
homs  tritt  in  den  von  ihm  versorgten  Nerven  und  Muskeln  eine  rapid 
vorschreitende,  atrophische  Degeneration  ein;  bei  langsamem  und  sich  nur 
allmälig  ausbreitendem  Vorderhornprocess  dagegen  ist  auch  die  Ver- 
änderung der  Nerven  und  Muskeln  von  schleichendem  Verlauf  und  daher 
erst  nach  längerer  Zeit  augenfällig. 

Charcot  hat  aufgestellt,  dass  die  trophischen  Störungen,  auch  die 
Atrophie,  auf  einer  Eeizung  der  trophischen  Centren  beruhe,  nicht  auf 
einem  Ausfall  derselben.  Dass  eine  Eeizung  trophischer  Centren  vor- 
kommen kann  und  dass  sie  gleichfalls  Ernährungsstörungen  wird  herbei- 
führen können,  ist  zuzugeben;  allein  die  von  Charcot  zum  Beweise  der 
Anschauung,  dass  auch  die  Atrophie  ein  Beizungssymptom  sei  und  dass 
andererseits  beim  einfachen  Ausfall  des  trophischen  Centrums  Ernährungs- 
störungen ausbleiben  sollen,  angeführten  Momente  sind  zum  Theil  nicht 
stichhaltig,  zum  Theil  hinreichend  widerlegt. 

Trophische  Störungen  an  der  Haut. 

Schweisssecretion. 

Hyperhidrosis  bei  Tabes  und  Syringomyelie  kann  sehr  stark,  universell 
uder  unilateral  sein,  in  Anfallen  auftreten.  Bei  Rückenmarkstrauma 
mit  Brown-Sequard'schem  Symptomencomplex  ist  halbseitige  Hyper- 
hidrosis beobachtet  worden  (Adler).  Sein:  starker  Schweissausbruch  kommt 
Wi  Erkrankung  der  Medulla  oblongata  vor. 

Anhidrosis.  Gleichfalls  bei  Tabes  und  Syringomyelie,  beiderseitig  oder 
einseitig;  kann  mit  Hyperhidrosis  wechseln  (Marie).  Ferner  ist  Anhidrosis 
an  den  gelähmten  Extremitäten   bei  Kinderlähmung   beobachtet  word»/u. 
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G  e  f  ä  s  s  f  ü  11  u  n  g.  Dass  das  Bückenmark  mittelst  seiner  vasomotorischen 
Centren  zu  bedeutenden  Gefass-  und  Circulationsstörungen  Anlass  geben 
könne,  ist  wohl  anzunehmen.  Es  ist  daher  recht  wohl  möglich,  dass 
der  Symptom encomplex  der  Erythromelalgie  und  der  Baynaud'schen 
Krankheit  vom  Eückenmark  ausgeht;  ein  Beweis  ist  jedoch  noch  nicht 
geliefert  worden. 

Oedeme  finden  sich  häufig  bei  multipler  Neuritis;  sie  treten  femer  in 
längere  Zeit  hindurch  gelähmten  Gliedmassen  auf.  Von  besonderem  Inter- 
esse ist  das  in  neuerer  Zeit  beobachtete  spinale  Oedem  (bei  Syringomyelie). 

Exantheme.  Bezüglich  des  Herpes  zoster  ist  auf  das  über  die 
Pathologie  der  Spinalganglien  Gesagte  zu  verweisen  (S.  64).  Charcot 
sah  ihn  im  Gebiete  des  Plexus  brachialis  bei  Wirbelkrebs.  Herpes  zoster 
facialis  wurde  bei  Erkrankung  des  Ganglion  Gasseri  gesehen.  Becht  oft 
kommt  die  Eruption  von  Herpes  zoster  bei  Meningitis  cerebrospinalis  vor, 
und  zwar  besonders  als  Zoster  faciaUs.  Ferner  ist  er  im  Zusammenhange 
mit  Tabes,  chronischer  Myelitis,  Syringomyelie  beobachtet  worden.  Nach 
Head  geschieht  die  Verbreitung  der  Herpesblasen  nach  spinalen  sensiblen 
Innervationsbezirken,  was  also  für  einen  Zusammenhang  der  Erkrankung 
mit  dem  Hinterhom,  beziehungsweise  mit  der  hinteren  Wurzel  oder  dem 
Spinalganglion  deuten  würde.  Dass  der  Herpes  zoster  jedenfalls  auf  neu- 
rotischer Grundlage  beruht  und  nicht  etwa  auf  einer  Epithelinfection, 
halten  wir  für  ausgemacht. 

Von  sonstigen  Exanthemen  bei  spinalen  Erkrankungen  fllhrt 
Charcot  urticariaähnliche,  papulöse  oder  lichenartige,  pustu- 
löse  oder  ekthymaähnliche  auf;  erstere  coincidiren  zum  Theil  mit  dem 
Auftreten  der  blitzfönnigen  Schmeraen  bei  Tabes  dorsalis.  Auch  Haut- 
ekchymosen  sind  nach  den  Schmerzanfdllen  bei  Tabes  beobachtet  worden 
(Straus).  Inwieweit  diese  Erscheinungen  wirklich  vom  Bückenmark,  inwie- 
weit von  peripherischen  Nervenveränderungen  abhängen,  ist  noch  nicht 
klargestellt.  Urticariaähnliche  Exantheme  sowie  Blasenbildungen  kommen 
bei  Syringomyelie  vor. 

Ferner  hat  man  Ichthyosis  bei  Tabes  beobachtet;  es  ist  jedoch 
nicht  wahrscheinlich,  dass  sie  in  einem  wesentlichen  Zusammenhange 
mit  der  Erkrankung  des  Nervensystems  steht.  Eulen  bürg  hat  Ichthyosis 
nach  Quetschung  des  Plexus  brachialis  beobachtet. 

Mit  Glossy  skin,  Glanzhaut,  wird  eine  eigenthümUche  Atrophie 
der  Haut  bezeichnet,  bei  welcher  letztere  verdümit,  glatt  und  glänzend 
erscheint;  die  Atrophie  der  Schweissdrüsen  bewirkt  gleichzeitig  eine 
Trockenheit.  Am  Anfange  besteht  gewöhnlich  eine  Böthung  und  Schwellung, 
so  dass  die  Haut  wie  lackirt  erscheint.  Die  Afiection  findet  sich  haupt- 
sächlich bei  Nervenverletzungen  und  Neuritis;  aber  auch  bei  Tabes  und 
Syringomyelie  ist  sie  beobachtet. 


Trophische  Störungen  der  Haut.  159 

Sklerodermie  wurde  von  Schultze  bei  Myelitis  an  den  gelähmten 
Beinen  beobachtet,  ohne  dass  ein  trophiseher  Zusammenhang  sich  nach- 
weisen Hess;  vielmehr  schien  die  Hautveründerung  durch  eine  Gefäss- 
erkrankung  bedingt  zu  sein.  Immerhin  ist  der  Beziehung  von  Sklerodermie 
zu  spinalen  Erkrankungen  weitere  Aufmerksamkeit  zu  schenken,  Wir 
sahen  sie  in  einem  Falle  von  multipler  Sklerose.  Auch  bei  Syringomyelie 
seheint  sie  vorzukommen. 

Keloidbildung  findet  man  bei  Syringomyelie. 

Pemphigus  ist  mehrfach  in  Verbindung  mit  Syringomyelie  beob- 
achtet worden,  anscheinend  auch  bei  anderen  nicht  ganz  aufgeklärten 
Spinalerkrankungen  (MyeUtis?). 

Panaritien.  Die  Bildung  von  Panaritien,  schmerzhaft  sowohl  wie 
auch  schmerzlos,  bildet  das  charakteristische  Symptom  der  sogenannten 
Morvan  sehen  Krankheit,  welche  wahrscheinhch  mit  der  Syringomyelie 
identisch  ist. 

Decubitus.  Der  Decubitus,  die  bedeutungsvollste  trophische 
Störung,  entwickelt  sich  bei  gewissen  Spinalaffectionen,  namentlich 
Myelitis,  Verletzung  des  ßtickenraarks,  Compression  desselben,  mit  ausser- 
ordentlicher Schnelligkeit.  Er  betrifft  zuerst  und  hauptsächlich  diejenigen 
Stellen  der  unteren  Körperhälfte,  mit  welchen  der  gelähmte  Ki*anke  auf- 
liegt. Die  Haut  röthet  sich  dortselbst;  es  entwickeln  sich  blasige,  mit 
blutig  geförbter  Flüssigkeit  gefiillte  Abhebungen  der  Oberhaut,  welche 
platzen  und  einen  blutig  infiltrirten  missfarbigen  Grund  hinterlassen. 
Dieser  wird  nekrotisch,  so  dass  sich  eine  schwärzliche  lederartige  Decke 
bildet,  welche  durch  demarkirende  Ulceration  abgestossen  wird.  Das 
Geschwür  wird  auf  diese  Weise  tiefer  und  breiter,  gewinnt  ein  zerfetztes, 
buchtiges  Aussehen,  hat  Neigung  zur  Verjauchung  und  bildet  oft  grosse 
Taschen  in  die  Weichtheile  hinein.  Die  Tiefe  und  Ausbreitung  kann  sehr 
grosse  Dimensionen  annehmen;  der  Knochen  wird  ergriffen,  der  Wirbelcanal 
selbst  kann  eröffnet  werden  und  so  kann  es  zu  einer  eiterigen  Spinal- 
meningitis kommen. 

Vielfach  verläuft  der  Decubitus  weniger  rapide  als  diese  als  >  acuter 
Decubitus«  (Samuel)  bezeichnete  Form.  Es  bilden  sich  einfach  ein- 
getrocknete, schwärzliche  Stellen  an  der  dem  Druck  ausgesetzten  Haut, 
welche  weiterhin  abgestossen  werden  und  den  Beginn  einer  fortschreitenden 
Ulceration  bilden. 

Bei  sorgfältiger  Behandlung  kann  der  Decubitus  bei  nicht  zu  grosser 
Ausdehnung  heilen  oder  wenigstens  auf  ein  geringeres  Mass  beschränkt 
werden. 

Sehr  gewöhnlich  führt  der  Decubitus  zu  septischem  Fieber  etc. 

Zuerst  bildet  sich  der  Decubitus  gewöhnlich  auf  dem  Kreuzbein, 
häufig  auch  an  den  Trochanteren,  zuweilen  zwischen  den  Knieten,  wenn 
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dieselben  gegen  einander  drücken.  Eine  seltene  Form  der  Hautgangran, 
welche  dem  Decubitus  aber  analog  ist,  entwickelt  sich  zuweilen  bei  Tabes 
und  anderen  Lähmungen  auf  der  Dorsalfläche  der  Zehen,  besonders  der 
grossen  Zehe.  Bei  andauernder  Bettlage  und  starker  Muskelatrophie  werden 
die  Füsse  und  Zehen  dieser  Kranken  durch  den  Druck  der  Bettdecke 
extendirt,  die  Haut  über  der  grossen  Zehe  gespannt  und  gedrückt,  so 
dass  es  schliesslich  zur  Verfärbung  und  Gangrän  kommt,  ganz  ähnlich 
dem  Decubitus,  bis  endlich  das  Hautstüek  abgestossen  wird  und  die 
Sehnen  und  Facien  blossliegen;  ja  es  kommt  selbst  zur  Eröffnung  und 
Zerstörung  des  Gelenks. 

Die  Ansicht  Charcot's,  dass  der  bei  gewissen  spinalen  AflFectionen, 
namentlich  Myelitis,  vorkommende  acute  Decubitus  eine  trophoneurotische 
Störung  darstelle,  kann  nicht  als  bewiesen  gelten. 

Dejerine  hat  in  der  Umgebung  des  Decubitus  die  Hautnerven 
degenerirt  gefunden.  Es  ist  zunächst  nicht  zu  entscheiden,  ob  diese  De- 
generation der  Entwicklung  des  Decubitus  vorhergegangen  oder  gefolgt 
ist.  Gegen  eine  Abhängigkeit  des  Decubitus  von  einem  spinalen  trophischen 
Centrum  spricht,  dass  derselbe  im  Verlaufe  der  Myelitis  bei  guter  Pflege 
sich  bessert  und  heilt,  ohne  dass  die  myelitischen  Erscheinungen  sonst 
zurückgehen. 

Auch  entwickelt  sich  der  Decubitus  nur  an  denjenigen  Stellen, 
welche  einem  dauernden  Druck  ausgesetzt  sind.  Wenn  derselbe  freilich 
in  viel  höherem  Masse  und  bei  weitem  häufiger  bei  Gelähmten  auftritt 
als  bei  anderen  dauernd  liegenden  Kranken,  so  ist  doch  zu  berück- 
sichtigen, dass  in  Folge  der  Muskellähmung  die  Lage  eine  viel  mehr 
passive  und  die  Belastung  der  aufliegenden  Haut  daher  stäi'ker  und  an- 
haltender ist.  Auch  die  Verunreinigung  durch  Urin  und  Koth  trägt  viel 
zur  Entwicklung  des  Decubitus  bei.  Sorgfalt  und  Reinlichkeit  kann 
zweifellos  diese  Folge  der  Lähmung  lange  Zeit  hinausschieben,  ja  wie  es 
scheint  in  manchen  Fällen  ganz  verhindern.  Eine  wesentliche  Bedeutung 
fiir  die  Entstehung  des  Decubitus  dürfte  die  Infection  der  Haut  haben, 
welche  bei  den  ungünstigen  mechanischen  Bedingungen,  unter  welchen 
sich  die  Haut  befindet,  besonders  leichtes  Spiel  hat;  hiebei  kommt  wahr- 
scheinlich auch  in  Betracht,  dass  die  vasomotorische  Reaction  beeinträchtigt 
und  dadurch  ebenfalls  eine  erhöhte  Disposition  der  Haut  für  Infection 
gegeben  ist. 

Mal  perforant.  Das  Mal  perforant  hat  seinen  Sitz  hauptsächlich 
an  den  Ballen  und  Zehen  des  Fusses  (Mal  perforant  du  pied),  weniger 
häufig  an  der  Hohlhand. 

Das  Mal  perforant  beginnt  gewöhnlich  mit  einer  schwieligen  Ver- 
dickung, unter  der  eine  Ulceration  auftritt,  welche  langsam,  aber  unauf- 
haltsam  in   die   Tiefe   greift   und    Knochen   und  Gelenke  freilegt,  dabei 
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jedoch  meist  —  nicht  bei  allen  Formen  —  schmerzlos  ist.  Die  Eiter- 
secretion  ist  gewöhnlich  gering:  in  der  Tiefe  der  Ulceration  findet  sich 
ein  schmieriger  nekrotischer  Belag.  Die  Anlange  des  Geschwürs  ent- 
ziehen sich  meist  der  Wahrnehmung,  ihr  Alter  wird  daher  von  den 
Patienten  gewöhnlich  nicht  richtig  angegeben.  Die  Schmerzlosigkeit 
ist  in  vielen  Fällen  sehr  ausgesprochen;  es  ist  vorgekommen,  dass  man 
den  Kranken  die  betreffenden  Zehen  ohne  Narkose  abgenommen  hat, 
ohne  dass  sie  Schmerzen  empfunden  haben.  Daher  kommt  es  auch 
gelegentlich,  dass  die  Geschwüre  nicht  beachtet  werden,  verjauchen 
und  zu  Lymphangitis  oder  Phlegmone  fuhren.  Gelegentlich  heilen  sie 
spontan. 

Das  Mal  perforant  wird  bei  Tabes,  Mo rvan' scher  Kninkheit  (Syringo- 
myeli»'),  Diabetes  und  Alkoholismus  beobachtet. 

Von  Duplay  und  Morat  ist  zuerst  die  Anschauung  ausgesprochen 
worden,  dass  das  Mal  perforant  du  pied  auf  neurotischer  Grundlage  ent- 
stehe. Diese  Autoren  hatten  die  Wahrnehmung  gemacht,  dass  das  Mal 
perforant  meist  mit  umfangreicher  Anästhesie  einhergehe  und  schon 
miki'oskopische  Nervendegenerationen  dabei  festgestellt.  Später  wurde  von 
Peraire  das  Mal  perforant  palmair  an  der  Hand  beschrieben  und  gleich- 
falls auf  neurotische  Störungen  zurückgeführt.  Barbier  theilte  einen  Fall 
mit,  wo  in  Folge  einer  Nervenverletzung  ein  Mal  perforant  entstimden 
war.  Im  Jahre  1881  wurden  von  Ha n not  und  in  Deutschland  von 
Bernhardt  Fälle  von  Mal  perforant  bei  Tabes  besehrieben.  Man  findet 
regelmässig  in  der  Eegion  des  Mal  perforant  ausgedehnte  Nerven- 
degenerationen. Dass  specifische  trophische  Nerven  betheiligt  seien,  ist 
nicht  wahrscheinlich.  Aber  auch  allein  auf  die  Anästhesie  kann  man  das 
Ulcus  nicht  zurückführen.  Wird  wegen  Mal  perforant  eine  chirurgische 
Absetzung  des  betrefifenden  Gliedtheiles  ausgeführt,  so  heilt  die  Wunde 
gewöhnlich  recht  gut,  obwohl  die  Nervendegeneration  oberhalb  fortbesteht. 
Joffroy  und  Achard  fanden  bei  Mal  perforant  der  grossen  Zehe  nicht 
blos  die  Hautnerven  an  dieser,  sondern  auch  an  den  anderen  Zehen 
und  an  letzteren  zum  Theil  sogar  stärker  degenerirt.  Es  gibt  sehr  hohe 
(irade  von  Nervendegeneration,  bei  welchen  das  Leiden  fehlt.  Die  Gestalt 
des  Geschwürs,  seine  enge  Begrenzung  bei  grosser  Tiefe  entspricht  durch- 
aus nicht  einer  Nekrose,  welche  man  auf  ein  bestimmtes  Nervengebiet 
beziehen  könnte,  wo  die  Affection  vielmehr  flach  und  breiter  sein  müsste. 
Dass  das  Mal  perforant  vom  Rückenmark  direct  abhänge,  ist  gleichfalls 
keineswegs  anzunehmen.  Die  Anästhesie  gibt  jedenfalls  nur  die  Dispo- 
sition für  die  Entwicklung  des  Mal  perforant  ab:  Druck,  Trauma,  Frost, 
Infection  wirken,  wie  es  scheint,  bei  der  Erzeugung  des  Uebels  wesentlicli 
mit.  Vielleicht  spielt  auch  die  Sklerosirung  der  Gefasswände,  welche  sich 
in  der  Nähe  des  Geschwürs  findet,  eine  Rolle. 

Lejrden  a.  Qoldtehelder,  RQckenni«rk.  11 
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Möglicherweise  existirt  eine  besondere  Ursache  des  Mal  perforant, 
welche  aber  nur  unter  ganz  bestimmten  Bedingungen,  zu  welchen  nament- 
lich Nervendegeneration  und  die  dadurch  gesetzte  verminderte  Geföss- 
reaction,  sowie  die  Erkrankung  der  Gefässwände  selbst  gehört,  wirksam 
werden  kann. 

Nägel.  Veränderungen  der  Nägel  sind  gleichfalls  hauptsächlich  bei 
Tabes  beobachtet.  Sie  betreflfen  den  Nagel  der  grossen  Zehe,  seltener 
die  übrigen  und  nur  ganz  gelegentlich  die  Fingernägel.  Der  Nagel 
stosst  sich  ab,  meist  nach  vorangegangenen  Schmerzen  und  nachdem 
eine  Blutung  ins  Nagelbett  vorher  eingetreten  ist.  Jedoch  können  sowohl 
Schmerzen  wie  Blutung  fehlen.  Nach  dem  Abfallen  des  ersten  Nagels 
erscheint  ein  neuer,  welcher  in  manchen  Fällen  normal,  in  anderen  rauh 
und  schlecht  gebildet  ist.  Auch  dieser  kann  wieder  abfallen  und  einem 
neuen  Platz  machen. 

Streifenbildung  an  den  Nägeln,  Trübe-  und  Bröckeligwerden  der- 
selben kommt  auch  bei  Syringomyelie  vor,  scheint  femer  auch  bei  anderen 
Rücken marksaflfectionen,  sowie  bei  Neuritis  und  Neurasthenie  aufzutreten. 

Haare.  Stönmgen  des  Haar  wachsthums  bei  Eückenmarks- 
erkrankungen  sind  nicht  auffällig.  Bei  Kinderlähmung  wird  gelegenthch 
an  der  gelähmten  Extremität  ein  abnorm  starkes  Haarwachsthum  beob- 
achtet, in  anderen  Fällen  auch  ein  abnorm  geringes.  Bei  Tabes  kommt 
abnorm  starker  Haarausfall  vor. 

Gelenke,  Knochen,  Zähne. 

Trophische  Gelenkveränderungen.  SchonCruveilhier  hat  eine 
Beobachtung  über  Arthropathie  gemacht.  R.  Remak  machte  auf  gewisse 
trophische  Knochenveränderungen  (Schwellungen  der  Mittelhandknochen) 
bei  progressiver  Muskelatrophie  (Syringomyelie?)  aufmerksam  und  brachte 
die  Arthritis  deformans  mit  dem  Nervensystem  in  Verbindung.  Weiterhin 
beschrieben  Charcot  und  Gubler  die  nach  Hirnapoplexien  auftretenden 
Arthropathien.  Zu  derselben  Zeit  wurde  dann  auch  von  Charcot  (und 
Ball)  die  Zugehörigkeit  gewisser  eigenartiger  Gelenkveränderungen  zur 
Tabes  erkannt.  Charcot  fasste  dieselben  als  eine  trophische  Störung  auf, 
bezeichnete  sie  als  >  Arthropathie  ataxique«  und  suchte,  in  Analogie  der 
trophischen  Störungen  der  Haut  und  der  Muskeln  und  mit  Berücksichtigung 
der  bei  Hemiplegischen  vorkommenden  GelenkafiFectionen,  die  Ursache  in 
einer  Läsion  der  Vorderhörner  des  Rückenmarks.  Er  fand  thatsächlich 
bei  drei  Fällen  eine  Atrophie  der  grossen  Ganglienzellen  des  Vorderhorns 
auf  der  Seite  der  Arthropathie.*)  Es  erfolgten  einige  Bestätigungen  dieses 

*)  Charcot  gab  das  Schema:  Trophische  Störungen  der  Muskeln  und  Gelenke 
gehen  vom  Vorderhorn  aus;  solche  der  Haut  gehen  von  den  centralen  und  hinteren 
Theilon  der  grauen  Substanz  aus. 
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Befundes,  aber  viel  mehr  negative  Ergebnisse.  Charcot  selbst  fand  in 
einem  späteren  Falle  nichts;  J.  Michel  stellte  23  negative  Fälle  zu- 
sammen. Gegen  die  Beziehung  der  Arthropathie  zum  Vorderhom  spricht 
auch,  dass  sie  bei  Kinderlähmung  nicht  gefunden  wird. 

Pitres  und  Vaillard  (1886)  brachten  die  tabische  Arthropathie 
ebenso  wie  die  Spontanfracturen  auf  Grund  von  vier  Fällen  mit  peripheri- 
schen Nervendegenerationen  in  Zusammenhang.  Ein  ähnlicher  Befund 
wurde  bei  Spontanfractur  von  Siemerling  (an  dem  in  das  Foramen 
nutritium  eintretenden  Nerven),  bei  Arthropathie  von  Marinesco,  bei 
tabisehem  Klumpfuss  von  Münzer  gemacht. 

Buzzard  (1880)  glaubte  gefunden  zu  haben,  dass  auffallend  häufig 
Arthropathie  mit  Kehlkopf-  und  gastrischen  Krisen  zusammenfalle,  und 
nahm  deshalb  eine  Läsion  der  Medulla  oblongata  an,  welche  sowohl  die 
Krisen  wie  die  Arthropathien,  wie  auch  die  Knochenbrtichigkeit  bei  den 
Spontanfracturen  verschulden  sollte.  Allein  die  Beweisfllhrung  ist  in  Folge 
der  grossen  Häufigkeit  der  Krisen  bei  Tabes  hinfällig.  Auch  ist  eine 
auflallige  Coincidenz  der  Arthropathie  mit  Krisen  bei  umfangreicheren 
statistischen  Ei;^ebungen  nicht  bestätigt  worden:  Weizsäcker  fand  unter 
109  Fällen  von  Arthropathie  nur  30  mit  gastrischen  Krisen. 

Ansichten  von  jeder  Schattirung  sind  über  die  tabische  Arthropathie 
aufgestellt  worden.  Denjenigen  Autoren,  welche  dieselbe  als  direct  von 
der  Tabes  abhängige  trophische  Störung  auffassen,  stehen  Andere  gegen- 
über, welche  meinen,  dass  die  Arthropathie  gar  nichts  mit  der  Tabes 
zu  thun  habe,  dass  sie  nichts  als  eine  chronische  rheumatische  Arthritis 
oder  dass  sie  eine  Arthritis  deformans  sei  oder  ein  syphilitisches  Gelenk- 
leiden bilde. 

Als  in  der  Mitte  stehend  ist  die  Anschauung  zu  bezeichnen,  nach 
welcher  die  Arthropathie  durch  ein  Trauma  veranlasst  sei  oder  sich  aus 
einer  schon  vorher  bestandenen  Arthritis  deformans  herausbilde,  indem 
die  besonderen  Einflüsse  der  Tabes  (Anästhesie,  Ataxie)  sich  hinzugesellen 
(Virchow,  v.  Volkmann  und  Andere).  Hiegegen  ist  eingewendet  worden, 
dass  die  Arthropathie  häufig  früher  auftrete  als  die  Ataxie,  dass  sie  auch 
bei  Buhigstellung  des  Gliedes  fortschreite,  dass  ein  Theil  der  Fälle  die 
oberen  Extremitäten  betreffe,  welche  wenig  oder  gar  keine  Ataxie  zeigen 
und  erheblichen  Beschädigungen  kaum  ausgesetzt  sind.  Auch  fällt  für 
die  bei  SyringomyeHe  auftretende  Arthropathie  das  Moment  der  Ataxie 
fort.  —  freilich  aber  nicht  das  der  Anästhesie. 

Es  ist  jedenfalls  bemerkenswerth,  dass  gerade  bei  den  mit  aus- 
geprägten Störungen  der  Sensibilität  einhergehenden  Kückenmarksaffec- 
tionen,  der  Tabes  und  der  SyringomyeHe,  diu  Arthropathien  beob- 
achtet werden.  Die  Prädisposition  zur  Erkrankung  der  Gelenke  und  der 

Knochen  bildet  zweifellos  die  Alteration  des  Nervensystems;  nicht  dadurch, 
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dass  specifische  trophische  Centren  oder  Nerven  afficirt  sind,  sondern 
dadurch,  dass  die  sensiblen  Nerven  der  Gelenke  und  Knochen  betheiligt 
sind.  Dass  die  Gelenkkapseln  sowohl  wie  die  knöchernen  Gelenkenden 
(Goldscheider),  wie  die  Knochen  selbst  mit  sensiblen  Nerven  versehen 
sind,  ist  sieher  festi^estellt. 

Die  Sensibilität  der  Gelenke  ist  für  die  normale  Synergie  der 
Muskeln  zweifellos  von  grosser  Bedeutung;  ist  sie  beeinträchtigt,  so  wird 
es  leicht  zu  unzweckmässigen  Contractionen  der  Muskeln,  sowohl  was 
die  Vertheilung  der  Impulse  wie  die  Intensität  derselben  betriflft,  kommen. 
Es  brauchen  diese  motorischen  Störungen  zunächst  noch  nicht  in  dem 
Grade  entwickelt  zu  sein,  dass  merkliche  Ataxie  entsteht;  dennoch  werden 
die  Gelenke  bereits  durch  ungleichmässige  Druckvertheilung,  Zerrung, 
Spannung  schädigenden  mechanischen  Einwirkungen  unterliegen  können. 
Bei  Tabes  tritt  gerade  schon  sehr  früh  eine  Beeinträchtigung  der  Gelenk- 
sensibilität ein.  Bei  den  Arthropathien  der  Syringomyelie  ist  wahrschein- 
lich das  Erloschensein  der  Schmerzempfindung  von  Einfluss,  wenn  auch 
freilich  in  einzelnen  Fällen  die  Gelenkaflfection  schmerzhaft  ist. 

Es  ist  übrigens  nicht  unwahrscheinlich,  dass  für  die  Ernährung 
der  Gewebe  überhaupt  die  centripetalen  Nerven  in  Betracht  kommen, 
indem  sie  reflectorisch  die  Gefässweite  reguliren.  Dies  Moment  macht  sich 
vielleicht  erst  in  merklicher  Weise  geltend,  wenn  besondere  Anforderungen 
an  die  Widerstandskraft  des  Gewebes  gestellt  werden.  Die  Anpassung 
der  Ernährung  an  die  durch  die  localen  Bedingimgen  äusserer  und 
innerer  Art  gestellten  Anforderungen  kann  nur  auf  dem  Wege  eines 
Reflexes  gedacht  werden,  wie  Marinesco  und  Serieux  neuerdings  aus- 
geführt haben.  Die  auffallende  Thatsache  der  Schmerzlosigkeit  der  Arthro- 
pathien weist  in  hohem  Grade  auf  die  Bedeutung  der  centripetalen  Ein- 
drücke —  nicht  für  die  Ernährung  überhaupt,  aber  für  die  Anpassung 
der  Ernährung  —  hin. 

Der  Schmerz  ist  der  Wächter  des  Organismus,  das  Signal  der 
Gefahr.  Dass  die  Entwicklung  der  Arthropathie  mit  lancinirenden  Schmerzen 
coincidiren  kann,  spricht  natürlich  nicht  dagegen:  denn  diese  sind  ja 
nicht  vom  Gelenk  her  ausgelöst;  das  Verhältniss  entspricht  vielmehr  der 
Anaesthesia  dolorosa;  auch  sind  die  lancinirenden  Schmerzen  gerade  be- 
sonders mit  heftigen  Reflexbewegungen  verbunden.  Es  wird  aber  auch 
nicht  lediglich  auf  die  Schmerzempfindlichkeit  ankommen,  sondern  auf 
die  centripetale  Leitung  überhaupt,  auf  das  Ausbleiben  der  continuirlich 
wirksamen,  leichtesten,  zum  Theil  untermerkliehen  Reizanstösse.  Hienach 
kann  auch  nicht  ein  besonderer  Theil  der  centripetalen  Leitung  ange- 
schuldigt werden;  peripherische  Läsionen  ebenso  wie  centrale  können  die 
Störung  der  Nutritionsanpassung  bedingen. 


Veränderungen  der  Knochen.  165 

Bei  Tabes  finden  sich  die  Arthropathien  vorwiegend  an  den  unteren, 
bei  Syringorayelie  an  den  oberen  Extremitäten.  Näheres  über  die  Formen 
und  den  Verlauf  der  Arthropathien  siehe  bei  Tabes  und  bei  Syringo- 
myelie  im  speoiellen  Theil. 

Fracturen.  Die  sogenannten  Spontanfracturen,  welche  besonders 
bei  Tabes  dorsalis  vorkommen,  und  auf  welche  zuerst  Weir  Mitchell 
die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat,  scheinen  durch  eine  abnorme  Brtichig- 
keit  der  Knochen  bedingt  zu  sein.  Die  letzteren  bieten  sowohl  histologi- 
sche wie  chemische  Veränderungen  dar.  Die  Corticalsubstanz  der  Eöhren- 
knochen  ist  verdünnt;  die  Markräume  sind  erweitert,  der  ganze  Knochen 
ist  porös.  Auch  die  Havers'schen  Canäle  sind  erweitert,  die  sie  um- 
gebenden Knochenlamellen  decaicinirt,  wie  daraus  erschlossen  worden  ist, 
dass  dieselben  sich  in  Pikrocarmin  abnorm  tief  färben.  Dieser  Process  der 
Decalcinirung  scheint  der  Erweiterung  vorauszugehen.  Die  chemischen 
Veränderungen  bestehen  nach  ßegnard  in  einer  Verminderung  der 
anorganischen  und  Vermehrung  der  organischen  Bestandtheile.  Die  Spontan- 
fracturen werden  bei  Tabes  und  Syringomyelie,  und  zwar  meist  nur  bei 
schon  mehrjährigem  Bestehen  derselben  beobachtet. 

Ein  für  Tabes  specifischer  Process  liegt  jedoch  nicht  vor,  da  die 
Veränderungen  des  Knochens  denjenigen  einer  rareficirenden  Ostitis  ent- 
sprechen, welche  unter  sehr  verschiedenartigen  Umständen  vorkommt. 

Bei  Hemmungsbildungen  des  Nervensystems  (besonders  bei  Hydro- 
rhachis  congenita)  treten  oft  multiple  Spontanfracturen  in  Folge  des 
Zurückbleibens  der  Ossiticationsvorgänge  auf  (nach  Samuel). 

Nekrose   von   Knochen   kommt  bei  Syringomyelie   (Morvan'sche 
,  Krankheit)  vor,  besonders  an  den  Phalangen. 

Akromegalieähnliche  Veränderungen  der  Knochen  und  der  sie 
bedeckenden  Weichtheile  sind  bei  Svrinofomvelie  beobachtet  worden  — 
vielleicht  nur  als  Ausdruck  jener  perversen  Anlage,  die  man  bei  Syringo- 
mvelie  in  einer  Reihe  von  Fällen  sieht. 

Ausfallen  der  Zähne.  Bei  Tabes  kommt  schmerzloses  Ausfallen 
tler  Zähne  vor;  der  Alveolarfortsatz  atrophirt  dabei.  Bei  genauerer  Unter- 
suchung ist  eine  Abstumpfung  der  Sensibilität  des  Zahnfleisches,  Gaumens, 
der  Wangen,  bis  zu  völliger  Anästhesie  und  Analgesie  gehend,  nach- 
zuweisen. Demange  hat  in  einem  solchen  Falle  Sklerose  am  Boden  des 
vierten  Ventrikels  mit  Erkrankung  der  Nervenkerne  des  Glossopharyngeus 
und  Vagus,  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  und  des  Corp.  restiforme 
gefunden.  Bei  einem  anderen  Falle  fand  sich  Sklerose  der  beiderseitigen 
sogenannten  aufsteigenden  Trigeminuswurzel. 
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Einfluss   der  Bückenmarkskrankheitcn   auf  die  Ernährung  im 

Allgemeinen. 

Ein  specifiseher  Einfluss  der  Bückenmarkserkrankung  an  sich  auf 
den  allgemeinen  Ernährungszustand  ist  nicht  bekannt.  Stoffwechselunter- 
suchungen in  dieser  Richtung  liegen  bis  jetzt  wenig  vor.  Vorgerücktere 
Tabiker  freilich  bieten  häufig  ein  fahles  Aussehen,  schlaffe,  wenig  turge- 
scente  Haut,  welke  Musculatur,  allgemeine  Schwäche  dar.  Aehnlich  bei 
chronischer  Myelitis.  Aber  in  den  meisten  Fällen  von  chronischer  Bücken- 
marksaffection  behalten  die  Kranken  doch  auffallend  lange  ihren  Appetit, 
Schlaf,  ihre  gute  Ernährung.  Kranke  mit  Myelitis,  mit  Tabes,  welche 
sieh  nur  noch  wenig  fortbewegen  können,  bieten  nicht  selten  noch  ein 
ziemlich  blühendes  Aussehen  dar.  Abgesehen  von  den  ersterwähnten 
Fällen,  wo  ein  besonderer  nicht  näher  bekannter  Einfluss  der  Nerven- 
erkrankung auf  den  Allgemeinzustand  vorzuliegen  scheint,  wird  die  Er- 
nährung durch  gewisse  Complicationen  beeinträchtigt;  so  bei  Tabes  durch 
häufig  wiederkehrende  gastrische  Krisen,  ferner  durch  anhaltende  starke 
Schmerzen  überhaupt,  durch  hartnäckige  Appetitlosigkeit,  endlich  durch 
die  fiebererzeugenden,  consumirenden  Complicationen:  Decubitus  und 
Cystitis. 

SelbstverständUch  ist  die  Abmagerung,  wenn  maligne  Processe  zu 
Grunde  liegen,  wie  Tuberculose  oder  Carcinom  der  Wirbel. 


Vn.  Symptome  von  Seiten  des  Gehirns. 

Bei  einer  Beihe  von  Bückenmarkskrankheiten  wird  durch  den 
krankhaften  Proeess  auch  das  Gehirn  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Dies 
ergab  sich  ja  bereits  bei  der  Erörterung,  in  welcher  wir  die  Neurone 
zur  Basis  unserer  pathologischen  Anschauung  wählten.  So  finden  wir  bei 
Tabes  zahlreiche  Erkrankungen  von  Gehirntheilen,  beziehungsweise  Ge- 
hininerven:  Sehnervenatrophie,  Pupillenstarre,  Myosis,  Augenmuskel- 
lähmungen, Hörstörungen,  Trigeminusanästhesie,  Zungenatrophie,  Hemi- 
kranie,  psychische  Störungen  u.  s.  w.,  anseheinend  auch  Kleinhirn- 
erkrankung. 

Die  progressive  Paralyse  kann  unter  Umständen  klinisch  zunächst 
als  Bückenmarkserkrankung  erscheinen,  so  z.  B.  scheinbar  den  Ausgang 
einer  Tabes  bilden.  Bei  Syringomyelie  kommen  Schwindel,  Kopfschmerz, 
bulbäre  Symptome  vor. 

Auch  die  systematischen  Erkrankungen  des  motorischen  Systems 
zeigen  eine  gemeinsame  Betheiligung  der  beiden  Centralorgane,  so 
namentlich  bei  der  sogenannten  amyotrophischen  Lateralsklerose.  Zur 
Bulbärparalyse  können  sieh  Erkrankungen  höher  gelegener  Kerne  (Augen- 
muskelkerne)    hinzugesellen.     Die    Friedreich'sche     Krankheit     weist 
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Nystagmus  und  Gleichgewichtsstörungen  von  cerebralem,  beziehungsweise 
eerebellarem  Charakter  auf.  Einen  multiplen  Gehirn  und  Eückenmark 
gleichzeitig  befallenden  Process  stellt  die  multiple  Sklerose  dar,  bei  welcher 
«lemgemäss  die  Verbindung  von  Hirnsymptomen  (Nystagmus,  Sehnerven- 
atrophie, Sprachstörung,  Intelligenzstörung)  mit  spinalen  Symptomen  sehr 
ausgeprägt  ist. 

Bei  acuter  Myelitis  kommt  öfter  Neuritis  optica  mit  entsprechenden 
Sehstörungen  vor.  Die  acute  Poliencephalitis  Wernicke's  ergreift  unter 
Umständen  gleichzeitig  neben  den  Augenmuskelkernen  auch  diejenigen 
der  Medulla  oblongata,  wie  andererseits  bei  acuter  Bulbärparalyse  (Throm- 
bose der  Basilararterie)  die  Augenmuskelkeme  mitbetheiligt  sein  können. 
K«»in  symptomatisch  sind  die  oculopupillären  Phänomene  und  die  vaso- 
motorischen Störungen  im  Gesicht  bei  Erkrankungen  des  Hals-,  beziehungs- 
weise oberen  Dorsalmarks  oder  der  bezüglichen  Wurzeln.  Die  syphilitischen 
Processe  ergreifen  mit  Vorliebe  das  gesammte  Centralnervensystem  und 
erzeugen  daher  unter  Anderem  auch  Krankheitsbilder,  bei  welchen  spinale 
Symptome  im  Vordergrunde  stehen  und  von  Gehimsymptomen  (Pupillen- 
differenz, -starre,  Himnervenlähmungen  u.  s.  w.)  begleitet  sein  können. 
Die  menuigitischen  Affectionen  greifen  leicht  vom  Rückenmark  zum  Gehirn 
und  umgekehrt  über. 

Bei  den  durch  Complicationen  spinaler  Erki*ankungen  bedingten 
fieberhaften  pyämischen  Zuständen  (Cystopyelitis,  Decubitus  u.  s.  w.) 
treten  typhöse  Himerscheinungen  auf. 

Räthselhaft  ist  eine  eigenthümliche  Hirnaffection,  welche  sich  ge- 
legentlich (sehr  selten)  bei  der  Tabes  entwickelt;  sie  führt  unter  Auf- 
regung zu  Delirien  und  Koma  oder  unter  typhusartigen  Symptomen  ohne 
oder  mit  geringem  Fieber  zum  Exitus  letalis  (Leyden). 

Störungen  der  Sprache  treffen  wir  bei  den  Erkrankungen  der 
Medulla  oblongata  (und  des  Pons)  an,  und  zw^ar  in  der  Form  der  Anarthrie, 
beziehungsweise  Dysiirthrie,  d.  h.  die  Mechanik  der  Sprachbewegungen 
( Articulation)  ist  gestört;  Näheres  s.  bei  Bulbärparalyse.  Einfach  näselnde» 
Sprache  in  Folge  von  Lähmung  des  Gaumensegels  kommt  bei  Polyneuritis 
vor.  Von  diagnostischer  Wichtigkeit  ist  auch  die  skandirende  Sprache 
bei  multipler  Sklerose,  welche  in  ähnlicher  Weise  auch  bei  multiplen 
acuten  Processen  (z.  B.  nai-h  acuten  Infectionskrankheiten)  vorkommt  und 
wohl  vom  Pons  abhängt. 

Sehr  gewöhnlich  treten  zu  chronischen  Eückenmarkskninkheiten 
gewisse  Symptome  hinzu,  welche  als  neurasthenische,  beziehungs- 
weise hysterische  aufzufassen  sind.  Der  lange  Verlauf,  die  mit  spinalen 
Erkrankungen  verbundenen  Schmerzen  und  Sensationen,  die  Anfälligkeit 
des  Kranken,  das  Bewusstsein  der  Kategorie  der  >Eückenmärker«  anzu- 
gehören,  die  Furcht   vor   dem  Fortschreiten   und   den  Wendungen   der 
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Krankheit  u.  s.  w.  fahren  —  wie  es  auch  sonst  bei  chronischen  Krank- 
keiten häufig  der  Fall  ist  —  eine  gesteigerte  EinpfindHchkeit  und  Reiz- 
barkeit des  Patienten  herbei.  Hiedurch  werden  nicht  blos  das  allgemeine 
Krankheitsgeftihl,  sondern  auch  die  einzelnen  Beschwerden  in  ungünstiger 
Weise  beeinflusst;  Alles  wird  verschärft  gefühlt,  Sensationen  von  massiger 
Intensität  werden  zu  Schmerzen,  die  Kraft  der  Bewegungen  wird  durch 
Herabsetzung  des  Willensimpulses  abgeschwächt  u.  A.  m.  Durch  Hebung 
der  Stimmung,  psychische  Beeinflussung  verschiedener  Art  können  dem- 
nach auch  nicht  selten  die  Beschwerden  erheblich  gemildert  werden,  so 
dass  sie  sich  sozusagen  auf  das  objective  Mass  reduciren.  Unter  Um- 
ständen, bei  disponirten  Personen,  können  diese  psychischen  Begleit- 
erscheinungen zum  vollkommenen  Bilde  der  Hysterie  ausarten,  welche 
nun  ihrerseits  gleichfalls  somatische  Krankheitszeichen  erzeugen  kann, 
wie  z.  B.  Anästhesie,  Schmerzen,  Ck)ntracturen  u.  s.  w.  In  solchen  Fällen 
entsteht  durch  die  Verquickung  der  spinalen  und  der  hysterischen  Sym- 
ptome ein  unter  Umständen  recht  complicu-tes  und  schwer  zu  analysirendes 
Krankheitsbild. 

Im  Anschlüsse  hieran  möge  noch  kurz  darauf  hingewiesen  werden, 
dass  die  Hysterie  Symptomencomplexe  erzeugen  kann,  welche  mit  spinalen 
Erkrankungen  grosse  Aehnlichkeit  haben,  so  z.  B.  Bilder,  welche  der 
multiplen  Sklerose  oder  der  Syringomyelie  ähnlich  sehen,  so  dass  in  der 
That  gelegentlich  diagnostische  Irrthümer  hervorgerufen  werden  können. 


Anhang. 

Die  Symptome  in  ihrer  Abhängigkeit  von  der 
spinalen  Localisation  des  Processes. 

Pftr  gewisse  Formen  von  Bückenmarkserkrankung  ist  es  von  grosser 
Bedeutung,  den  Ort  und  die  Ausbreitung  des  erkrankten  Gebietes,  namentlich 
mit  Bezug  auf  die  Längsausdehnung  (Höhe)  des  Rückenmarks  möglichst 
genau  festzustellen.  Gerade  in  dieser  Beziehung  verdanken  wir  den 
Forschungen  der  neueren  Zeit  wichtige  Fortschritte. 

I.  Höhenlocalisation. 

Da  die  Dornfortsätze  der  Wirbel  das  einzige  Mittel  zur  genaueren 
äusserlichen  Ortsbestimmung  an  der  Wirbelsäule  darstellen,  so  ist  es  für 
die  Bestimmung  der  Rückenmarksregion,  namentlich  bei  chirurgischen 
Fällen  wichtig,  das  Lageverhältniss  der  Rückenmarkssegmente,  beziehungs- 
weise des  Austritts  der  Nervenwurzeln  aus  dem  Rückenmark  zu  den  Spitzen 
der  Domfortsätze  zu  kennen. 

Reid,  welcher  die  Beziehung  der  Dornfortsätze  zu  den  Austritts- 
stellen der  Nervenwurzeln  genauer  untersuclit  hat,*)  gelangt  zu  dem 
Resultat,  dass  der  Ursprung  der  Nervenwurzeln  mit  Bezug  auf  die  Lage 
der  Spitzen  der  Dornfortsätze  bei  den  verschiedenen  Individuen  gewisse 
Schwankungen  zeigt. 

Dadurch  ist  die  an  und  filr  sich  schon  schwierige  Oi-tsbestimmung 
am  Rückenmark  erschwert  und  bezüglich  der  Benützung  der  Dornfortsätze 
als  Wegweiser  Vorsicht  geboten. 

Die  Lageverhältnisse  der  W^urzeln  mit  Bezug  auf  die  Dorn- 
fortsätze  sind  auf  umstehender  Tabelle,  welche  der  Arbeit  von  Reid 
entnommen  ist,  dargestellt.  Die  Felder  links  stellen  die  Ausdehnung  der 
Bezirke  dar,  innerhalb  deren  der  Ursprung  der  Nervenwurzeln  variiren  kann. 
Die  Felder  rechts  von  der  Mittellinie  entsprechen  der  Verticalausdehnung 
der  Spitzen  der  J)ornfortsätze. 


♦)  Jonrnal  of  Anatomy  and  Physiology.  XXIII,  1889. 


I.  Hüben  locftlisation. 
Nervenwurzeln. 


Vcrticalaus<lehniing    der  Bezirke,   innerhalb    welcher  Jie  Austritt^stellen  der  Nerven- 

wurzeln  aua  dem  Büi^kenmark  mit  Bezug  auf  die  Lage  der  Domfortsatzspitzen  Tarüren 

können  (nach  Reid).  C  ^  Cerviealwnrzel,  Co  =  Coeeygealwurzel. 
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Die  Vertretung  der  peripherischen  Innervationsgebiete,  sowohl  der 
motorischen,  wie  der  sensiblen,  im  Bückenmark  schliesst  sich  an  die 
Segmente  des  Sückenmarks  an,  und  es  ist  daher  nöthig,  zunächst  die 
anatomischen  Beziehungen  der  aus  den  einzelnen  Segmeaten  austreten- 
den Nerven  zur  peripherischen  Innervation  zu  erörtern. 

Die  aus  jedem  Eückenmarkssegment  hervorgehende  vordere  und 
hintere  Wurzel  vereinigt  sich,  nachdem  die  hintere  je  mit  einem 
Spinalganglion  in  Verbindung  getreten  ist,  zum  gemischten  Stamm, 
welcher  sich  nun  weiterhin  (dicht  am  Foramen  intervertebrale)  in  einen 
ventralen  und  dorsalen  Ast  theilt,  von  welchen  der  letztere  der 
schwächere  ist  (ausgenommen  am  ersten  und  zweiten  Halsnerven)  und 
die  Rücken musculatur  mit  zugehöriger  Haut  versorgt,  sich  aber  an  der 
Innervation  der  Extremitäten  nicht  betheiligt. 

Die  dorsalen  Aeste  verbreiten  sich  ungefähr  in  ihren  zugehörigen 
Segmenten,  jedoch  steigen  die  der  oberen  (des  zweiten  und  dritten) 
Halsnerven  nach  oben,  um  die  Haut  des  Hinterkopfes  bis  zum  Scheitel 
zu  versorgen.  Die  Aeste  der  unteren  Cervicalnerven  und  ebenso  der 
Lumbalnerven  haben  eine  absteigende  Richtung. 

Die  ventralen  Aeste  des  II.  bis  XII.  Dorsalnerven  geben  je  einen 
lateralen  und  einen  vorderen  sensiblen  Ast  ab  (Rm.  perforantes  laterales 
und  anteriores).  Erstere  versorgen  den  lateralen  Theil  des  Rückens,  sowie 
Brust  und  Bauch,  nach  vorn  bis  zur  Brustdrüse,  beziehungsweise  bis 
zum  lateralen  Rande  des  Rectus  abdominis. 

Ebenso  ist  die  motorische  Innervation  eine  segmentäre.  Der 
I.  bis  VII.  Brustnerv  versorgen  die  Intercostalmuskeln,  Levatores  costarum, 
Serratus  post.  sup.  (I.  bis  IV.  Nerv),  Triangularis  sterni,  obersten  Theil 
des  Rectus  abdominis.  Der  VIH.  bis  XII.  Brustnerv  versorgen  die  Inter- 
costalmuskeln der  unteren  Intercostalräume,  die  unteren  Levatores  costa- 
rum, Serratus  post.  infer.,  Rectus  abdominis  und  die  übrigen  Bauch- 
muskeln. 

Die  Versorgung  des  Halses,  Nackens,  der  Schulter-  und  oberen 
Bnistgegend  mit  sensiblen  Nerven  geschieht  vom  I.  bis  IV.  Cervical- 
nerven, deren  dorsale  Aeste,  wie  bereits  erwähnt,  zum  Theil  nach  dem 
Kopf  zu  ansteigen,  während  die  den  Perforantes  laterales  und  anteriores 
der  Brustnerven  entsprechenden  Zweige  der  Cervicalnerven  bis  zum  zweiten 
Intercostalraum  absteigen  müssen,  da  die  tiefer  gelegenen  Cervicalnerven 
zur  Innervation  des  Armes  verwendet  werden. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Localisation  der  motorischen 
Centren  im  Rückenmark  sind  in  der  neueren  Zeit  vollkommenere  ge- 
worden, wenn  sie  auch  noch  viel  zu  wünschen  übrig  lassen.  Die  bekannten 
Versuche  von  Perrier  und  Yeo  hatten  gelehrt,  dass  von  den  verschiedenen 
Wurzeln  aus  verschiedenartige  Muskelgruppen  durch  elektrische  Reize  zur 


172 


I.  Höhenlocalisation. 


Contraction  gebracht  werden.  Aehnliche  Versuche  mit  ähnlichem  Erfolge 
sind  auch  am  Menschen  (Operation)  vorgenommen  worden. 

Pathologisch-anatomisch  hat  man  das  Problem  der  Localisation 
verfolgt,  indem  man  das  Rückenmark  bei  Fällen  von  angeborenem  Defect 
der  Extremitäten,  ferner  nach  Amputationen  (s.  oben)  untersuchte.  Hiezu 
kam  die  Untersuchung  einer  Eeihe  von  klinischen  Fällen  von  spinaler, 
scharf  localisirter  Lähmung.  Auf  rein  anatomischer  Methode  beruhen  die 
Angaben  von  Kaiser  und  von  Herringham. 

Allgemein  hat  sich  ergeben,  dass  je  ein  Muskel  meist  nicht  in  einem, 
sondern  in  mehreren  Segmenten  vertreten  ist  und  dass  andererseits  in 
einem  Segment  oder  wenigstens  auf  einem  umschriebenen  Gebiet  mehrere, 
zum  Theil  functionell  zusammengehörige  Muskeln  Vertretung  finden. 

Von  zwei  Autoren  sind  theils  auf  Grund  eigener  casuistischer  Beob- 
achtungen, theils  nach  Literaturangaben  Aufstellungen  über  die  Centrali- 
sation  der  Muskeln  im  Halsmark  gegeben  worden,  von  Thorburn  und 
Allen  Starr.  Die  beiden  Zusammenstellungen  sind  hier  wiedergegeben. 


V. 


Zusammenstellung  von  Thorburn. 

Supra-  und  Infraspinatus | 

Teres  minor j 

Biceps 

Brachialis  int 

Deltoideus 

Supinator  long 

Supinator  brev.  (?) 

Subscapularis 

Pronatoren 

Teres  major 

Latiss.  dorsi 

Pectoral.  major 

Triceps 

Serrat.  ant.  magnus 

Extensoren  der  Hand 

Flexoren  der  Hand 

Interossei \ 

Andere  innere  ^luskeln  der  Hand     .     .  j 


IV.  Cervicalnerv. 


VL 


VIL 

vin. 

L  Dorsalnerv. 


» 


Zusammenstellung  von  Allen  Starr. 

Unterscheidet  sieh  von  der  von  Thorburn  hauptsächlich  dadurch, 
dass  je  ein  Muskel  meist  in  mehreren  Segmenten  vertreten  ist. 

In   den  Grundzügen   ist   das,   was   wir   über   die   Localisation   der 


Muskolkerne  wissen.  Folgendes: 
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In  den  oberen  Cervicalsegraenten  ist  ein  Theil  des  Cucullaris  und 
der  Stemocleidomastoideiis  vertreten. 

Im  IV.  Cervicalsegment,  beziehungsweise  in  der  IV.  Wurzel  das 
Zwerchfell. 

Im  V.  und  VI.  Cervicalsegment  sind  diejenigen  Muskeln  localisirt, 
deren  I^ähmung  den  sogenannten  Oberarmtypus  (E.  Eemak)  darstellt: 
Deltoideus,  Triceps  und  Brachialis  int.,  Supinator  longus  und  brevis. 

Im  VII.,  VIII.  Cervicalsegment  und  I.  Dorsalsegment  diejenigen 
Muskeln,  deren  Lähmung  dem  Unterarmtypus  (E.  Eemak)  entspricht: 
Hand-  und  Fingermuskeln,  sowie  theilweise  Triceps.  Letzterer  ist  somit 
tiefer  localisirt  als  die  Beuger  des  Untenirms;  andererseits  ist  die  Exten- 
sion sowie  die  Supination  der  Hand  oberhalb  der  Flexion  und  Prouation 
derselben  localisirt. 

Die  Costal-  und  Clavicularportion  des  Pectoralis  major  haben 
getrennte  Kerne,  und  zwar  ist  derjenige  für  die  Costalportion  mit  dem 
des  Latissimus  dorsi  und  der  für  die  Clavicularporticm  mit  dem  des  Ser- 
nitus  magnus  vereinigt.  Der  Kern  für  die  Clavicularportion  und  den 
Serratus  liegt  höher  (V.  Segment)  als  der  andere  (VI.  bis  VII.  Segment). 

Im  unteren  Theile  des  Halsmarks  und  dem  obersten  des  Dorsal- 
marks ist  djis  Centrum  ciliospinale  gelegen. 

Die  rein  anatomischen  Untersuchungen  Kaiser's  ergaben:  Durch 
die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  zieht  sich  als  mediale  Säule  der 
Bückenmuskelkern.  Lateralwärts  von  demselben  liegt  im  Halsmark  von 
der  Medulla  oblongata  bis  zum  sechsten  oder  siebenten  Segment  henib 
der  Accessoriuskern.  Der  Phrenicuskern  erstreckt  sich  vom  dritten  bis 
fünften  oder  sechsten  Segment.  Der  Oberextremitätenkern  reicht  vom 
vierten  Cenlcal-  bis  zum  ersten  oder  zweiten  Dorsalsegment. 

Weniger  bestimmt  sind  die  Ermittlungen  bezüglich  der  Localisation 
im  Lenden  mark.  In  den  oberen  Segmenten  desselben  ist  Ileopsoas 
localisirt;  der  Quadriceps  cruris  tiefer  (zweites  und  drittes  Segment). 
Noch  tiefer  (?)  scheinen  die  Beuger  des  Unterschenkels  zu  liegen. 

Ob  das  Ursprungsgebiet  des  X.  peroneus  tiefer  liegt  als  das  des 
N.  tibialis,  wie  öfter  behauptet  wird,  ist  durchaus  fraglieh.  Da  der 
M.  sartorius  bei  atrophischer  Lähmung  des  Cruralgebietes  in  auffiUliger 
Weise  frei  bleibt  und  nach  Duchenne  functionell  zu  den  Unterschenkel- 
beugern gehört,  so  ist  sein  Kerngebiet  wahrscheinlich  von  dem  sonstigen 
Keniursprung  des  N.  cruralis  getrennt  und  mit  dem  der  anderen  Unter- 
schenkelbeuger zusammengelagert  (E.  Eemak).  Aehnliehes  gilt  vielleicht 
für  den  M.  tibialis  anticus,  dessen  Kern,  wie  es  scheint,  von  der  übrigen 
Peroneusgruppe  abgesondert  und  dem  Kerngebiet  der  Cruralisgruppe  bei- 
geordnet ist  (E    Eemak).  Alles  Nähere  siehe  in  der  Tabelle. 
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Localisation  der  Functionen  in  den  verschiedenen  Segmenten 

des  Rückenmarks.*) 


I  Segment 


Muskeln 


Hautsensibilität 


Reflexe 


2.-3. 
Cervie. 


4.     J 
Cervic. 


o. 

Cervic. 


6. 
Cervic. 


7. 

Cervic. 


8. 
Cervic. 


1 


Stemocleidomastoi- 
dens, 
Trapezius, 
Scalen!  und  Nacken- 
muskeln, 
Diaphragma 

Lev.  ang.  scapul., 

Rhomboideus, 

Supra-  et  infraspinat., 

Deltoideus, 

Supinator  long., 

Biceps 

Supinator  brevis, 

Serrat.  magn.« 

Pectoralis  maj.  (Cla- 

vicularportion), 

Teres  min. 


Pronatoren, 

Brachial,  int., 

Triceps, 

Lange  Exten soren  der 

Hand  und  der  Finger 


Pectoralis  maj.(Co8tal- 

portion), 

Latiss.  dorsi, 

Teres  maj.. 

Lange   Floxoren    der 

Hand  und  der  Finger 


fixtensor    poll.    long. 

et  brev., 
Kleine  Handmuskeln 


Nacken-  und  Hinter- 
kopf 


Schultergegend  "  Erweiterung   der  Pu- 

(Nach  Dana:  vordere    ;  pille  auf  Reizung  des  | 
Schulterfläche)  |  Nackens 

!       (4.-7.  Cervic.) 


Radiale  Seite  des  Armes  Seapularreflex 

auf  der  volaren  und  dor-  j  (ö.Cervic.  bis  l.Dors.),  i 
salen    Fläche    desselben  i  Sefajienreflexe  der  bez. 


bis    zur    Insertion    dos 

Deltamuskels  hinauf; 

hintere  Fläche  der 

Schulter? 


Muskeln 


Radialer  Theil  der  Hand    Sehnenreflexe  der  bez. 


(Dorsal-  und  Volarfläche)  | 
bis  zur  Mittellinie  des  i 
Mittellingers  und  bis  zur 

Handwurzel  hinauf; 
schmaler  Streifen  je   an 
der  volaren  und  dorsalen 
Fläche    bis    zur    Achsel 
hinauf,    an   den  vorigen 

Bezirk  anschliessend 

Ulnarer  Theil  der  Hand 
(Dorsal-  und  Volarfläche) 
von  der  Mittellinie  des 
4.  bis  zur  Mittellinie  des 

3.  Fingers;  mittlerer  Strei- 
fen je  an  der  volaren  und 
dorsalen  Fläche  des  Armes; 
anschliessend     an     den 

vorigen  Bezirk 

Ulnarer  Theil  der  Hand 
(Dorsal-  und  Vorlarfläche) 
bis    zur   Mittellinie    des 

4.  Fingers.  Schmaler 
Streifen  je  an  der  dorsalen 
und  volaren  Fläche  des 
Armes    bis    zur    Achsel 

hinauf 


Muskeln 


Volarreflex  der 

Hand, 

Sehnenreflexe  der 

bez.  Muskeln, 

Periostreflexe  von 

Radius  und  Ulna 


Sehnenreflexe  der  bez. 
Muskeln 


*)  Mudiflcirt  nach  Edinger  und  Starr. 


Ten:cbUiicn«n  Segmenten  des  Rückenmarks. 


Schmaler  Bezirk  c 


i  Handnurzel    herab    sich  j 

I  erntreckend     (der    obere 

!  Theil    gehört     vielleicht 

I  dem  2.  Dorsal wgment  an) 

2.— 18.       Muskeln  des  Kückcne         Haut  der  Brust,  des 

Dorfl.       I      und  des  Bauches     ,  Biickene,    Baaehes    und , 

I  :  der  oberen  Olutüulregion  : 

I  I 


Bauehmufiketn, 

lleopsoati 


Sartori  US, 
Fleioren  dea  Knie«s? 
Quadriceps  femorJB 


Lnik.    |l 


Flexoren  des  Kni 


1    Aus  wärteroller  der 
I  Hüfte, 

Beuger  des  Fussee? 
Eilenaoren  derZehen, 
I  Peronci 

I    Beuger  des  Fusses 
and  der  Zehen. 
I  Kleine  Fussmuskcln    , 


Haut    der  Scbamgegend, 
Vorderseite    des    Hoden - 

Sackes 


Vorder-    und   Innenseite 

der  Hüfte. 

Innenseite  des  Beines  bis 

;ium  Knöchel, 

Innenseite  des  Fussee, 

Aeusserc  Seite  der  Hüfte, 

Lendengegend 


Bückseite  der  Hüfte,  des 
Oberschenkels,  äusserer 
Tbeil  des  Unlcrscbcnkels 

lind  Fusses, 
FiissrJicken. 
Hinterseile  des  Ober- 
schenkels,  äussere   Seite 
des   Beines    und   Fiisses 


Haut  üW  dem  Sucruiii 

am  Anus,  Perineum,  a] 

den  Genitalien 


bis  12.  Doraabegment 


Patellarreflex 
(^.—4.  Lumb.) 


Glutäalreflei 
(4.:^  Lumb.) 


Anmerkung.  Durch  die  links  angebrachten  Klammem,  welche  sieh  nar  auf 
die  Mnskeln  beziehen,  ist  das  Ueberein  and  ergreifen  der  Kerngebiete  der  einzelnen 
Untkcln  inr  AnwAaauog  gebracht. 


]^76  ^-  Höhcnlocallsation. 

Bei  Erkrankungen  der  langen  motorischen  Bahnen  der  weissen 
Substanz  des  Büekenmarks  ist  die  gesammte  Motilität  gelähmt,  welche 
von  den  unterhalb  der  afficirten  Stelle  austretenden  Nerven  versorgt 
wird.  Dagegen  beschränken  sich  die  von  Seiten  des  erkrankten  Vorder- 
horns  oder  der  vorderen  Wurzeln  entstehenden  Störungen  streng  auf 
das  dem  Orte  der  Läsion  zugehörige  Muskelgebiet.  Die  Vertretung  der 
Muskeln  zeigt  hauptsächlich,  aber  nicht  durchweg  das  Princip  functioneller 
Zusammengehörigkeit. 

Wenn  auch  unsere  Kenntnisse  über  die  spinale  Vertretung  der 
Musculatur  bereits  recht  detaillirte  sind,  so  sind  dieselben  doch  keines- 
wegs als  abgeschlossen  zu  betrachten.  Namentlich  dürfte  die  scharfe  Ab- 
grenzung nach  Segmenten,  welche  wir  bis  jetzt  annahmen,  doch  nicht 
ganz  der  Wirklichkeit  entsprechen;  es  ist  vielmehr  wahrscheinlicher, 
dass  die  Kerne  der  Muskelgruppen  mehr  übereinandergreifen  und  sich 
nach  den  Enden  hin  verjüngen,  gleichsam  allmälig  endigen.  Hiefür 
sprechen  einige  klinische  Erfahrungen  (Bruns).  In  der  Tabelle  haben 
wir  dies  durch  die  übereinander  gi-eifenden  Klammern  zum  Ausdruck 
gebracht. 

Dass  Theile  des  Muskels  zu  Grunde  gehen,  wenn  Theile  seines 
Kerns  zerstört  sind,  ist  so  gut  wie  sichergestellt.  Ebenso  scheint  es, 
dass  der  Muskel  erst  dann  vollkommen  gelähmt  ist,  wenn  sein  ganzes 
Kerngebiet  erkrankt  ist,  da  wahrscheinlich  die  aus  den  einzelnen  Theilen 
des  Korns   stammenden  Fasern  sich  weit  im  ganzen  Muskel  verbreiten. 

Durch  diese  Momente  wird  die  Sicherheit  der  Ijocalisation  natürlich 
erschwert:  hiezu  kommt  noch,  dass  gewisse  individuelle  Variationen 
vorzukommen  scheinen. 

Das  spinale  Centrum  der  Interossei  der  Hand  liegt  zwar  hauptsächlich 
im  ersten  Dorsal-  und  achten  Cervicalsegment,  erstreckt  sich  jedoch  nach 
Bruns  zum  Theil  auch  noch  in  das  siebente  Cervicalsegment. 

Die  Angabe  von  Beevor,  dass  die  Clavicularportion  des  Pectoralis 
major  gemeinschaftlich  mit  der  vorderen  Portion  des  Deltoideus,  die  Sterno- 
costiilportion  zusammen  mit  dem  Triceps  im  Eückemnark  vertreten  sei,  wird 
auch  durch  neuere  Beobachtungen  bestätigt. 

Localisation  der  Reflexe. 

Hautreflexe.  Nach  Dinkler,  welcher  einen  oberen,  mittleren  und 
unteren  Bauchreflex  unterscheidet  (Epi-,  Meso-,  Hypogastrium),  gehört 
der  mittlere  und  untere  Bauchreflex  den  Gebieten  des  zehnten,  elften 
und  zwölften  Intercostalnerven  und  ihren  zugehörigen  Bückenmarks- 
segmenten an,  während  der  obere  Bauchreflex  wahrscheinlich  auf  das 
Gebiet  des  neunten  Intercostalnerven  beschränkt  ist.  Bei  Querschnitts- 
aflfectionen  im  unteren  Dorsalmark  sollen  aus  dem  theilweisen  Ausfallen 
der  Bauchreflexe  diagnostische  Schlüsse  gezogen  werden  können. 
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Der  von  E.  Eemak  beschriebene  »Femoralreflex«  (s.  Symptomato- 
logie) ist  in  der  Lendenanschwellung  localisirt.  Für  den  Achillessehnen- 
reflex ist  die  Integrität  der  l.  Sacralwnrzel  nöthig  (Ziehen). 

Im  Uebrigen  geht  die  Localisation  der  Reflexe  aus  der  Tabelle 
hervor.  Vergleiche  femer  das  im  Capitel:  Physiologie  Mitgetheilte. 

Sensible  Localisation. 

Ross*)  hat  den  Versuch  gemacht,  einen  Plan  von  der  spinalen 
Vertretung  der  peripherischen  Sensibilitätsbezirke  zu  entwerfen,  indem  er  die 
Verhältnisse  der  Innervation  beim  Menschen  auf  diejenige  bei  niedersten 
Wirbelthieren  ziurückführte.  Hier  theilt  sich  jeder  ein  Körpersegment  ver- 
sorgende Nerv  in  drei  Aeste,  einen  dorsalen,  einen  seitlichen  und  einen  ven- 
tralen. Diesen  entsprechen  beim  Menschen  die  dorsalen  Aeste  (der  vereinigten 
vorderen  und  hinteren  Wurzel!)  und  die  von  den  ventralen  Aesten  abgehenden 
Perforantes  laterales  und  Perforantes  anteriores  (s.  oben).  Vom  zweiten 
bis  zwölften  Dorsalsegment  des  Rückenmarks  sind  die  Verhältnisse  sehr 
einfach.  Im  Bereich  der  vom  Hals-  und  licndenmark  entspringenden 
Nerven  aber  treten,  weil  ein  Theil  des  Kopfes  und  die  Extremitäten  mit 
zu  versorgen  sind,  complicirtere  Umordnungon  des  Typus  ein.  Auch  diese 
lassen  sich  jedoch  auf  entwicklungsgeschichtliche  Verhältnisse  zurtick- 
ftlhren.  An  jeder  Extremität  ist  in  ihrem  embryologischen  Zustande 
eine  ventrale  und  dorsale  Hälfte,  sowie  eine  präaxiale  und  postaxiale  Seite 
zu  unterscheiden,  welche  letztere  zum  Theil  der  ventralen,  zum  Theil 
der  dorsalen  Hälfte  angehören.  Die  Vertheilung  der  sensiblen  Nerven 
geschieht  nun  nach  folgenden  Gesetzen: 

1.  Die  dorsalen  Bezirke  werden  von  denjenigen  Antheilen  der 
Plexus  versorgt,  welche  den  seitlichen  Aesten  (Perforantes  laterales)  ent- 
sprechen. 

2.  In  dem  präaxialen  und  postaxialen  Bezirk  ist  die  Innervation 
mit  Bezug  auf  das  Niveau  der  Rückenmarkssegmente  eine  gegensätzliche. 
Die  präaxiale  Zone  nämlich  wird,  je  proximaler,  von  um  so  höheren,  je 
distaler,  von  um  so  tieferen  Wurzeln  des  Plexus  versorgt;  bei  der  post- 
axialen dagegen  verhält  es  sich  umgekehrt  (Herrin gham). 

Dieses  zweite  Gesetz  ist  für  die  Localisation  der  sensiblen  Func- 
tionen im  Rückenmark  grundlegend.  Ross  führt  die  Bezirke  im  Einzelnen 
aus.  Die  klinischen  Erfahrungen  entsprechen  im  Ganzen  diesem  Gesetze. 

Durch  eine  Reihe  von  klinischen  und  experimentellen  Arbeiten 
sind  unsere  Kenntnisse  über  diesen  Gegenstand  erheblich  detaillirt 
worden,  wenn  auch  noch  viel  zu  wünschen  übrig  bleibt.  Das,  was  sich 
bisher  unter  Zusammenfassung  der  Erfahrungen  über  die  sensible  Locali- 

*)  Brain.  Januar  1888. 
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sation  im  Bückenmark  sagen  lässt,  ist  in  obiger  Tabelle  zusammen- 
gestellt (s.  S.  174). 

Eine  wichtige  Fortentwicklung  unserer  Kenntnisse  ist  durch  die 
ausgezeichneten  experimentellen  Untersuchungen  von  Sherrington 
gegeben.  Derselbe  stellte  bei  Frosch,  Katze  und  AflFe  fest,  dass  jede 
spinale  hintere  Wurzel  ein  zusammenhängendes  Hautgebiet  ver- 
sorgt, dass  aber  die  einzelnen  Territorien  in  ausgedehnter  Weise  inein- 
ander übergreifen. 

Die  Folge  hievon  ist,  dass  die  meisten  Stellen  der  Haut  von  zwei, 
beziehungsweise  auch  drei  Wurzeln  innervirt  werden.  Diese  Thatsache, 
welche  jedenfalls  auch  für  den  Menschen  zutrifft,  ist  von  grosser  Bedeu- 
tung fllr  die  Niveaudiagnose  einer  Läsion.  Denn  erst  dann  tritt  in  einem 
Gebiete  volle  Anästhesie  ein,  wenn  auch  die  höchste  und  tiefste  con- 
currirende  Wurzel  zerstört  ist;  in  praktischer  Hinsicht,  für  Querschnitts- 
läsionen, wird  es  sich  meist  um  die  Frage  der  höchsten  betheiligten 
Wurzel  handeln  und  es  folgt  also,  dass  man  den  Ort  der  Läsion  bei 
vorhandener  Anästhesie  höher  zu  suchen  hat,  als  man  nach  unseren 
bisherigen  Vorstellungen  nach  Massgabe  der  oberen  Grenze  der  Anästhesie 
meinen  sollte.  —  Hiezu  kommt  das  Herabsteigen  der  Wurzebi  selbst  und 
ihrer  Innervationsbezirke,  welche  sich  keineswegs  an  die  Intercostal- 
räume  halten;  vielmehr  sind  diese  nur  etwa  von  den  sieben  bis  acht 
oberen  Dorsalwurzeln  versorgt. 

Während  am  Bumpf  die  Wurzelgebiete  bandartig  den  Körper  um- 
geben, laufen  an  den  Extremitäten  ihre  Grenzen  im  Allgemeinen  nahezu 
parallel  zur  Längsachse  des  Gliedes. 

Die  ältere  Lehre,  dass  jedes  Hautterritorium  von  den  hinteren 
Wurzeln  desselben  Bückenmarkssegmentes  innervirt  werde,  dessen  vordere 
Wurzeln  die  darunter  gelegene  Musculatur  versorgen,  ist  nach  Sherring- 
ton ftir  die  meisten  Stellen  nicht  zutreffend;  im  Allgemeinen  nämlich 
steigen  die  Hautnerven  mehr  herab  als  die  Muskelnerven,  so  dass  ein 
bestimmtes  Hautterritorium  meist  von  einem  höher  gelegenen  Bücken- 
markstheil  versehen  wird,   als  die  darunter  gelegene  Musculatur. 

Tn  sehr  origineller  Weise  hat  Head,  wie  schon  vor  ihm  Boss. 
die  krankhaften  Mitempfindungen,  beziehungsweise  Hyperästhesien  bei 
Eingeweideerkrankungen  für  das  Localisationsproblem  verwerthet.  Er 
stellte  die  den  verschiedenen  Organen  entsprechenden  Hautbezirke  durch 
klinische  Untersuchungen  fest  und  fand,  dass  es  sich  um  18  scharf  ab- 
gegrenzte Territorien  handle,  von  denen  er  meint,  dass  sie  ebensovielen 
Bückenmarkssegmenten  des  Dorsal-  und  Lumbosacraltheiles  entsprechen. 
Diese  Vorstellung  collidirt  freilich  mit  dem  von  Sherrington  erbrachten 
Nachweise,  dass  die  Wurzelgebiete  übereinander  greifen;  Head  sucht 
diesen  Widerspruch  dadurch  auszugleichen,  dass  er  fiir  Druckempfindung 
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die  Sherringtonsche  Angabe  gelten  lässt,  fiir  Schmerz-  und  Tem- 
peraturerapfindung  dagegen  und  ferner  für  Trophik  scharfe  Ab- 
grenzung der  Wurzelgebiete  annimmt,  fiir  die  Trophik  deshalb,  weil 
seine  Zonen  auch  der  Localisation  des  Herpes  Zoster  entsprechen.  — 
Mackenzie  dagegen  bestreitet  die  scharfe  Abgrenzung.  He  ad  stützt  seine 
Annahme  durch  den  Nachweis,  dass  einige  seiner  Bezirke  auch  in 
klinischen  Fällen  von  Anästhesie  betroffen  waren.  So  construirt  er  denn 
eine  Tafel,  auf  welcher  die  den  einzelnen  Bückenmarkssegmenten  ent- 
sprechenden Hautterritorien  und  zugleich  die  von  eben  denselben  Seg- 
menten innervirten  correspondirenden  Organe  enthalten  sind. 

Auch  von  Kyri  liegen  gleichzeitige,  in  ihrer  Tendenz  ähnliche 
Untersuchungen  vor. 

Obwohl  die  Forschungen  Head's,  Mackenzie's,  Kyri's  von 
grossem  Interesse  und  in  ihren  wesentlichen  Gesichtspunkten  zweifellos 
richtig  sind,  so  muss  doch,  da  die  Dinge  noch  in  Discussion  befindlich 
sind,  auf  die  Wiedergabe  von  Details  hier  verzichtet  werden.  Eine  Car- 
dinalfrage  ist  die,  ob  scharfe  Abgrenzung,  ob  üebereinandergreifen  be- 
steht. In  letzterem  Falle  wird  eben,  wie  oben  erörtert,  die  Niveaudiagnose 
viel  unsicherer  sein.  In  der  That  ist  aber  das  Üebereinandergreifen  als 
ein  gesichertes  Factum  anzunehmen. 

Für  die  Niveaudiagnose  ist  von  grossem  Werthe  die  Berücksichti- 
gung hyperästhetischer  Zonen,  welche  den  in  der  Höhe  der  Querschnitts- 
erkrankung in  Mitleidenschaft  gezogenen,  aber  nicht  zerstörten  Wurzeln 
entsprechen  und  also  direct  das  Niveau  erkennen  lassen. 

Die  Läsion  des  untersten  Theiles  des  Bückenmarks,  des  Conus 
Hiedullaris  bis  zum  vierten  Sacralsegment  einschliesslich  hinauf,  ist  durch 
die  Lähmung  der  Blase  und  des  Mastdarms  und  die  Anästhesie  des 
Anus  und  der  ihm  anliegenden  Glutäalregion  des  Dammes  und  der 
Genitalien,  sowie  eines  Theiles  der  inneren  Oberschenkelfläche,  den  Inner- 
vationsbezirk des  Plexus  pudendalis  und  coccygeus  darstellend,  charakte- 
risirt.  Der  anästhetische  Bezirk  hat  die  Form  eines  Sattels.  Beim 
Manne  ist  trotz  Anästhesie  der  Scrotalhaut  der  Hoden  selbst  noch  em- 
pfindlich, da  der  Plexus  spermaticus  mit  dem  N.  spermaticus  ext.  vom 
Lumbalgefiecht  in  Verbindung  steht.  Der  Cremasten-eflex  ist  erhalten. 
In  Bernhardts  Fall  war  auch  da«  Erectionsvermögen  und  die  Wollust- 
empfindung erhalten,  während  die  Ejaculation  insofern  gestört  war,  als 
der  Samen  zwar  in  die  Harnröhre  getrieben  wurde,  aber  dort  liegen 
blieb  (Lähmung  des  Bulbocavernosus). 

Beicht  die  Läsion   höher  hinauf,   so  betrifi't  die  Störung  auch  das 

Gebiet  des  Ischiadicus,  welcher  aus  dem  filnften  Lenden-  und  dem  ersten 

bis  dritten  Sacralnerven  entspringt   und  auch   vom  vierten  Lenden-  und 

vierten   Sacralnerven   noch   Antheile   erhält.     Bei   Erkrankung   bis  zum 
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ersten  Sacralsegment  (einschliesslich)  hinauf  ist  Lähmung  des  Tibialis- 
gebietes  und  der  Mm.  peronei  vorhanden,  die  Anästhesie  betrifft  ausser 
dem  vorigen  Bezirk  noch  einen  grösseren  Theil  des  Gesässes  und  die 
Hinterfläche  der  Oberschenkel,  eventuell  auch  hintere  äussere  Fläche  des 
Unterschenkels  und  Fusses. 

Ist  auch  das  ftinile  Lumbaisegment  befallen,  so  ist  nahezu  das 
ganze  —  ist  das  vierte  afßcirt,  so  ist  das  ganze  Ischiadicusgebiet  er- 
griffen. Die  vom  Plexus  lumbalis  versorgte  Vorder-  und  Innenseite  des 
Beins  ist  frei  von  Sensibilitätsstörung. 

Betrifft  die  Anästhesie  die  gesammte  ünterextremität,  so  ist  anzu- 
nehmen, dass  die  Läsion  bis  zum  obersten  Lumbaisegment  einschliesslich 
hinaufreicht,  beziehungsweise  dort  überhaupt  gelegen  ist. 

Anhang. 

a)  Differentialdiagnose  zwischen  der  Läsion   des  Sacralmarks 

und  der  Cauda  equina. 

Man  hat  versucht,  differentialdiagnostische  Kriterien  zwischen  der 
Läsion  der  Cauda  equina  und  derjenigen  des  untersten  Markendes 
selbst  aufzustellen,  in  der  richtigen  Erwägung,  dass  dieser  Unterschied 
in  prognostischer  Hinsicht  von  grosser  Bedeutung  ist.  Die  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Symmetrie  der  Erkrankung  kann  nicht  hei-an- 
gezogen  werden,  da  sowohl  die  Affectionen  des  Marks,  wie  die  der  Cauda 
equina  meist  symmetrisch  sind.  Auch  in  der  Vertheilung  der  Lähmung 
und  Anästhesie  macht  es  natürlich  keinen  Unterschied,  ob  die  Mark- 
segmente selbst  oder  die  ihnen  entsprechenden  Wurzeln  in  der  Cauda 
equina  betroffen  sind.  So  werden  bei  einer  Läsion  in  der  Höhe  des 
ersten  Lendenwirbels  (bis  zum  oberen  Bande  desselben)  z.  B.  bei 
Trauma  desselben  der  Sacraltheil  des  Kückenmarks  und  das  fünfte  und 
vierte  Lumbaisegment  betroffen,  da  der  dritte  Lendennerv  nach  Schieffer- 
decker  in  der  Höhe  des  unteren  Theiles  des  zwölften  Brustwirbels,  be- 
ziehungsweise der  Zwischenwirbelbandscheibe  zwischen  zwölftem  Brust- 
und  erstem  Lendenwirbel  entspringt.  Nach  den  oben  gemachten  Aus- 
führungen ist  somit  bei  der  Läsion  in  der  Ausdehnung  des  ersten 
Lendenwirbels  das  Gebiet  des  Ischiadicus  und  des  Plexus 
pudendalis  gelähmt. 

Wie  die  Casuistik  ergibt  (Schnitze),  kann  sogar  noch  bei  Ver- 
letzung des  zwölften  Dorsalwirbels  unter  Umständen  die  Affection 
auf  das  eben  genannte  Gebiet  beschränkt  sein,  wenn  das  Bückenmark  in 
seiner  Mitte  getroffen  ist,  während  die  seitlich  gelegenen  Wurzeln  des 
Lumbalplexus  frei  bleiben;  hier  kommt  wohl  auch  wieder  das  S her- 
ring ton'sche  Gesetz  in  Betracht. 
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Ebenso  können  nun  aber  im  Bereiche  der  Cauda  equina,  also 
unterhalb  des  ersten  Lendenwirbels,  die  dem  untersten  Ab- 
schnitt des  Markes  entstammenden  Wurzelfasern  für  sich 
afficirt  sein,  während  diejenigen  höheren  Ursprungs,  welche  hier  mehr 
seitlich  liegen,  frei  bleiben.  Unterhalb  des  dritten  Lendenwirbels  muss 
die  Lasion  der  Gauda  equina,  selbst  wenn  sie  sämmtliche  Fasern 
derselben  betrifft,  sich  sogar  ziemlich  auf  das  Ischiadicus-  und 
Pudendalisgebiet  beschränken,  da  eben  der  dritte  Lumbainerv  nun« 
mehr  ausgetreten  ist. 

Ebenso  kann  eine  Lähmung  im  Ausbreitungsgebiet  des  Plexus 
pudendalis  und  coccygeus  nicht  blos  durch  Läsion  des  Conus 
medullaris  (s.  oben),  sondern  auch  durch  eine  solche  der  entsprechen- 
den Wurzelfasern  im  Kreuzbein  (Westphal,  Eisenlohr)  be- 
dingt sein. 

Wir  besitzen  somit  bis  jetzt  kein  ausschlaggebendes  Merkmal,  um 
zwischen  einer  Erkrankung  der  Gauda  equina  oder  des  Markes 
selbst  zu  entscheiden,  wenn  nicht  äusserlich  erkennbare  Zeichen  (Ver- 
letzung, Tumor,  Caries)  uns  zu  Hilfe  kommen.  Vielleicht  würde  gelegent- 
lich das  Ausbleiben  von  Entartungsreaction  oder  das  Auftreten  fibrillärer 
Zuckungen  (Strümpell,  Schnitze)  die  Wagschale  ftlrden  Sitz  im  Mark 
sinken  lassen. 

b)  Ueber  die  oculopupillären  Phänomene. 

Eine  werthvolle  Bereicherung  der  localisatorischen  Diagnostik  ist 
durch  die  Erforschung  der  sogenannten  oculopupillären  Phänomene 
geliefert  worden.  Dieselben  bestehen  in  Myosis,  Verkleinerung  der  Lid- 
spalte und  Betraction  des  Bulbus;  letzteres  Zeichen  ebenso,  wie  die  gleich- 
falls angegebene  Verkleinerung  des  Bulbus  ist  bei  weitem  nicht  so 
constant,  wie  die  beiden  erstgenannten  Symptome,  von  denen  die  Ver- 
änderung der  Pupillenweite  wieder  am  häufigsten  beobachtet  wird. 
Einige  Male  wurde  auf  der  entsprechenden  Seite  auch  Abflachung 
der  Wange  beobachtet.  Diese  Erscheinungen  sind  durch  eine  Lähmimg 
derjenigen  sympathischen  Fasern  bedingt,  welche  aus  dem  Centrum  cilio- 
spinale  entspringend  durch  die  R^imi  communicantes  zum  Halssympathicus 
gehen,  um  in  diesem  und  weiter  im  Geflecht  der  Carotis  interna  sich 
zum  glatten  Musculus  orbitalis  inf.,  der  sich  über  die  untere  Augenhöhlen- 
spalte ausspannt,  zum  M.  palpebralis  sup.,  der  vom  oberen  Bande  des 
Tarsus  zum  oberen  Fomix  conjunctivae  zieht,  und  zum  Dilatator  pupillae 
zu  begeben,  —  Muskeln,  deren  Lähmung  eben  die  beschriebene  Sym- 
ptomentrias hervorbringt. 

Hutchinson  sprach  zuerst  die  Ansicht  aus,  dass  die  oculopupil- 
lären Fasern  durch  die  Rami  communicantes  zum  Sympathicus  gelangten. 
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Theils  durch  klinische  Beobachtungen  über  Lähmungen  im  Bereiche  der 
unteren  Wurzehi  des  Plexus  brachialis,  theils  durch  das  Experiment  ist 
diese  Vermuthung  bestätigt  worden.  Cl.  Bernard  fand,  dass  beim 
Durchschneiden  der  vorderen  Wurzeln  des  ersten  und  zweiten  Dorsal- 
nerven Augensymptome  auftreten.  Unsere  jetzigen  genaueren  Kenntnisse 
verdanken  wir  den  Untersuchungen  der  Mlle.  Klumpke.  Dieselbe  ermittelte 
beim  Hunde,  dass  das  Durchschneiden  nur  des  achten  Cervical-  und 
besonders  ersten  Dorsalnerven  im  Niveau  des  Intervertebralloches  die 
oculopupillären  Phänomene  in  ihrer  Eeinheit,  ohne  begleitende  vaso- 
motorische Symptome  hervorbringt. 

^uch  für  den  Menschen  trifft  diese  Localisation  zu,  so  dass  also  die 
oculopupillären  Symptome  flir  ein  Befallensein  des  untersten  Hals-, 
beziehungsweise  obersten  Dorsalsegments  sprechen,  also  derjenigen  Eegion, 
von  welcher  der  sogenannte  Untei^armtypus  der  Lähmung  und  die 
Anästhesie  an  der  ulnaren  Seite  der  Hand  und  des  Arms  abhängt.  Bei 
Affection  des  Rückenmarks  selbst  treten  die  oculopupillären  Symptome 
weniger  constant  auf,  als  bei  echten  Wurzellähmungen  (Kraus),  weil 
die  betreffenden  Fasern  in  letzterem  Falle  viel  leichter  in  ihrer  Gesammt- 
heit  betroffen  werden,  als  in  ihrem,  mindestens  zwei  Segmenthöhen  ein- 
nehmenden Ursprungsgebiete  innerhalb  des  Eückenmarks. 

Nicht  immer  besteht  das  Pupillenphänomen  in  der  Lähmungsform, 
vielmehr  kommt  auch  Mydriasis  als  Ausdruck  der  Heizung  der  oculo- 
pupillären Fasern  vor,  besonders  bei  Wirbelcaries. 

Bestehen  auch  ausgeprägte  vasomotorische  Erscheinungen  im  Ge- 
sicht, so  deutet  dies  darauf,  dass  der  krankhafte  Process  ausgedehnter  ist, 
speciell  in  der  Richtung  nach  unten  auf  das  Gebiet  der  oberen  Dorsal- 
wirbel (Cl.  Bernard,  Dastre  und  Morat). 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Vertheilung  der  vasodilatirenden  und 
vasoconstringirenden  Centren  und  Fasern  in  der  Längsausdehnung  des 
Rückenmarks  beim  Menschen  sind  noch  nicht  detaillirt  und  sicher 
genug,  um  die  vasomotorischen  Symptome  —  mit  Ausnahme  der  oben 
erwähnten  Verhältnisse  —  flir  die  genauere  Höhenlocalisation  bis  jetzt 
verwerthen  zu  können. 

U.  Localisation  im  Querschnitt« 

Die  Principicn  der  Localisation  in  der  transversalen  Ausdehnung 
des  Rückenmarks  gehen  unmittelbar  aus  den  Thatsachen  der  physiologi- 
schen Bedeutung  der  einzelnen  Querschnittstheile  hervor  (s.  Physiologie). 

Die  Läsion  der  Pyramidenbahn  hat  gleichseitige  motorische 
Lähmung  bis  zum  Niveau  der  Läsion  zur  Folge,  mit  Erhöhung  der 
Sehnenreflexe  und  hypertonischer  Rigidität  der  gelähmten  Musculatur, 
beziehungsweise  spastischer  Contractur. 
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Die  Symptome  der  Läsion  der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn 
<  wahrscheinlich  Muskelsinnstörung)  mid  der  sogenannten  Vorderseiten- 
strangreste  sind  noch  nicht  vollkommen  festgestellt. 

Die  Läsion  des  Hinterstranges  setzt  Sensibilitätsstörung,  speciell 
im  Bereiche  des  Drucksinns  und  des  Muskelsinns,  und  als  Folge  der- 
selben Ataxie.  Da  der  Hinterstrang  auch  streckenweise  Temperatursinnfasem 
führt,  und  es  schliesslich  doch  die  Fortsetzungen  seiner  Fasern  in  der  gniuen 
Substanz  sind,  welche  die  Schmerzempfindung  leiten,  so  müssen  auch 
Temperatursinn-  und  Schmerzgefnhisstörungen  bis  zu  einem  gewissen 
Onide  auftreten.  Endlich,  da  die  CoUateralen  seiner  Fasern  auch 
die  Reflexe  vermitteln,  sind  Reflexstörungen  die  natürliche  Folge  seiner 
Läsion. 

Die  Erkrankung  des  Vorderhorns  hat  schlaffe  Lähmmig  und 
Atrophie  der  von  der  betreffenden  Stelle  als  Kern  versorgten  Museu- 
liiiur  zur  Folge.  Ln  Gebiete  derselben  sind  auch  die  Reflexe  aufgehoben, 
da  das  Vorderhorn  das  eigentliche  Reflexcentrum  darstellt.  Endlich  treten 
auch  vasomotorische  Störungen  auf,  da  das  Vorderhorn,  vielleicht  auch  die 
Stilling-Clarke'sche  Säule  (Gaskell)  und  das  Hinterhorn  Gefässnerven- 
centren  enthält.  Die  Symptome  im  Bereiche  der  Musculatur  gestalten 
sich  übrigens  verschieden,  je  nachdem  das  Vorderhorn  acut  befallen 
wird,  oder  sich  in  ihm  ein  chronischer,  langsam  sich  entwickelnder 
Process  etablirt.  In  ersterem  Falle  nämlich  tiberwiegt  die  Lähmung  und 
erst  secundär  entwickelt  sich  die  Atrophie;  in  letzterem  Falle  dagegen 
kommt  es  von  vorneherein  zur  Atrophie  und  eine  eigentliche  Lähmung 
kiuin  ganz  ausbleiben.  Nur  bei  der  acuten  Läsion  kommt  es  auch  zu 
deutlichen  Erscheinungen  von  Entartungsreaction.  Endlich  führt  die 
Vorderhornerkrankung  zu  fibrillären  Zuckungen.  ^ 

Beim  Reizzustande  der  Ganglienzellen  entsteht  Tetanus,  beziehungs- 
weise Conti'actur  und  Reflexsteigerung. 

Bei  Erkrankung  des  Hinter  ho  ms  kommt  es  zu  den  charakteristi- 
schen Sensibilitätsstörungen:  Aufhebung  der  Temperatur-  und  Schmerz- 
empfindung. 

Wahrscheinlich  beruhen  viele  Schmerzen  und  speciell  auch  Neur- 
algien auf  Reizzuständen  der  Hinterhornzellen;  femer  beruhen  die  krank- 
haften Irradiationen  der  Empfindungen  (Mitempfindungen)  auf  eben  dieser 
Veränderung. 

Ob  Er3'thromelalgie,  symmetrische  Gangrän,  trophische  Störungen 
der  Hinterhornläsion  zukommen,  ist  noch  zweifelhaft. 

Dass  die  Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln,  wenn  es  sich  um 
Zerstörung  handelt,  Anästhesie,  wenn  Reizung  vorliegt,  Schmerz  und 
Hyperästhesie,  sowie  reflectorische  Zuckungen  und  Contracturen  bedingen. 
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bedarf  nur  kurz  der  Erwähnung.  Die  Reizzustände  der  hinteren  Wurzeln 
(Meningitis,  Conipression  durch  Tumor,  Caries  etc.,  bei  Tabes)  spielen 
eine  wichtige  Rolle  in  der  Symptomatologie  (Wurzelsymptome);  im 
Bereiche  der  dorsalen  Wurzeln  kommt  es  zu  dem  charakteristischen 
GOrtelgeflihl,  im  Bereiche  der  lumbosacralen  und  cervicalen  Wurzeln 
zu  den  in  die  Extremitäten  ausstrahlenden  lancinirenden  Schmerzen. 
Die  hyperästhetische  Zone  durch  Wurzelreizung  ist  ftlr  die  Diagnose  des 
Niveaus  einer  Läsion  von  Wichtigkeit  (s.  oben). 

Die  Läsion  dervorderenWurzeln  macht  schlaffe  Lähmung  mit  nach- 
folgender Atrophie  und  Entartungsreaction,  eventuell  auch  vasomotorische 
und  in  der  Höhe  des  achten  Cervical-  und  ersten  Dorsalnerven  oculopupilläre 
Symf)tome  (s.  oben).  Durch  entzündliche  Reizung  scheint  es  zu  Contractur 
kommen  zu  können  (erst  einmal  beobachtet  [Goldscheider];  dieselbe 
beruhte  möglicherweise  nur  auf  Reizung  der  Fasern  der  rückläufigen 
Sensibilität). 


Fünftes  Capitel. 

Aetiologie. 

Die  in  neuerer  Zeit  so  lebhaft  hervorgetretene  ätiologische  Richtung 
der  Forschung  ist  auch  den  ßückenmarkskrankheiten  gerecht  geworden. 

Die  positive  Ausbeute  an  gesicherten  Thatsachen  ist  allerdings  bis 
jetzt  nicht  sehr  erheblich.  Gerade  die  so  aufklärend  wirkende  und 
fruchtbare  Bacteriologie  und  Epidemiologie  hat  zu  den  spinalen  Erkran- 
kungen nur  in  massigem  Grade  Beziehung;  um  so  mehr  jedoch  haben 
wir  die  grosse  Bedeutung  der  Intoxicationen,  der  Lues,  der  Heredität 
kennen  gelernt.  Nur  wenig  bis  jetzt  in  Angriff  genommen  ist  die  Frage 
nach  der  Bedeutung  der  functionellen  Anspannung  für  die  Erkrankung 
(s.  unten). 

Ein  besonders  schwieriges  und  noch  völlig  dunkles  Problem  betrifit 
die  Ursache  des  progressiven  Charakters  mancher  spinaler  Erkrankungen. 

A.  Disposition. 

Was  die  Disposition  fllr  Bückenmarkserkrankungen  betrifil, 
so  kommen  hier  Einflüsse  des  Alters,  Geschlechts  und  der  Ver- 
erbung in  Betracht. 

1.  Alter.  Wenn  auch  die  meisten  Bückenmarkskrankheiten  im  er- 
wachsenen Alter  vorkommen,  so  ist  doch  das  Kindesalter  keines- 
wegs frei  von  Bückenmarksafifectionen.  Schon  im  intrauterinen  Leben 
kann  durch  Entwicklungshemmungen  Anlass  zu  schweren  Anomalien 
gegeben  werden  (Spina  bifida,  Hydromyelus,  Agenesie  des  Bückenmarks 
oder  gewisser  Fasersysteme).  Während  der  Geburt  können  Verletzungen 
oder  Blutungen  eintreten.  Im  frühen  kindlichen  Alter  ist  die  tuberculöse 
Meningitis  häufig,  auch  die  eiterige  kommt  vor. 
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Syphilitische  Erkrankungen  des  Rückenmarks  kommen  auf  heredi- 
tärer Basis   bei  Kindern  vor;  auch  Sklerosen  (Tabes?)    sind   angegeben. 

Ferner  sind  die  so  häufigen  tuberculösen  Wirbelerkrankungen  zu 
nennen,  welche  zu  Compressionslähmung  führen  können.  Auch  Bücken- 
markstumoren (Gliome,  Tuberkel)  werden  beobachtet. 

Eine  ganz  eigenartige  Disposition  besitzt  das  Kindesalter  für  die 
acute  Poliomyelitis  anterior  (spinale  Kinderlähmung).  Auch  disseminirte 
Myelitis  (Encephalomyelitis)  kommt  bei  Kindern  nicht  selten  vor,  beson- 
ders im  Anschlüsse  an  Infectionskrankheiten.  Die  Entwicklung  der  mul- 
tiplen Sklerose  beginnt,  wie  es  scheint,  nicht  selten  im  Kindesalter. 

Im  erwachsenen  Alter  tritt  die  grosse  Mehrzahl  der  fiir  die  Ent- 
stehung der  Eückenmarkserkrankungen  wichtigen  Ursachen  in  Wirksam- 
keit: Trauma,  Erkältung,  üeberanstrengung,  Syphilis,  Intoxication,  In- 
fection  u.  s.  w.  Hiemit  hängt  es  zusammen,  dass  das  reife  Alter  am 
meisten  befallen  wird;  Tabes,  Myelitis,  spinale  und  bulbäre  Muskel- 
atrophie sehen  wir  in  dieser  Zeit  sich  entwickeln.  Auch  Tumoren  finden 
wir  meist  im  erwachsenen  Alter. 

Im  höheren  Alter  entwickeln  sich  namentUch  gewisse  mit 
Arteriosklerose  in  Beziehung  stehende  atrophische  Processe  (siehe  S.  101), 
ferner  Wirbelcarcinom. 

2.  Das  Geschlecht  hat  keinen  sehr  hervorstechenden  Einfluss  auf 
die  Erkrankung  des  Rückenmarks.  Traumatische  und  Intoxicationser- 
krankungen  sind  beim  männlichen  Geschlecht  in  Folge  des  Einflusses 
der  beruflichen  Schädigungen  natürlich  häufiger  als  beim  weiblichen. 
Auch  von  Tabes  werden  mehr  Männer  als  Frauen  befallen. 

3.  Hereditäre,  beziehungsweise  congenitale  (familiäre) 
Anlage.  Die  congenitalen  Anomalien  sind  bereits  unter  1  erwähnt  worden. 

Es  ist  hier  hinzuzufügen,  dass  gewisse  angeborene  Abnormitäten 
des  Nervensystems  sich  darin  äussern,  dass  eine  Anlage  zu  späterer  Ent- 
wicklung von  Nerven-,  beziehungsweise  speciell  Eückenmarkski-ankheiten 
gegeben  ist.  Diese  congenitale  Disposition  kann  hereditär,  d.  h.  durch 
gleiche  oder  ähnliche  Abnormitäten  in  der  Ascendenz  bestimmt  sein,  ist 
es  aber  nicht  immer.  Hieher  geKört  die  Entwicklungsstörung  des  Central- 
canals,  welche  zum  späteren  Entstehen  der  Syringomyelie  Anlass  gibt. 
Femer  diejenige,  in  ihi'em  Wesen  noch  nicht  näher  bekannte  Constitutions- 
anomalie,  welche  die  »neuropathische  Disposition«  darstellt.  Vielleicht 
bestehen  bei  derselben  wirkliche  anatomische  Alterationen  feinerer  Art, 
wie  denn  auch  gelegentlich  durch  äusserlich  nachweisbare  begleitende 
Organveränderungen  (Degenerationszeichen)  die  perverse  Anlage  sieh 
kundthut. 

Diese  neuropathische  Belastung  zeigt  bezüglich  der  bei  den  ein- 
zelnen Individuen  auftretenden  Erkrankungen  eine  erhebliche  Polymorphie. 
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Es  ist  hier  an  das  Aufti'eten  von  verschiedenartigen  Neurosen  und  Neuro- 
psychosen  (Epilepsie,  Hysterie  u.  s.  w.)  im  Zusammenhang  mit  Psychosen, 
Alkoholismus,  Moral  insanity  zu  erinnern.  Tabes,  progressive  Paralyse, 
vielleicht  gewisse  diffuse  Erkrankungen  des  Bückenmarks  seheinen  unter 
dem  Einfluss  einer  solchen  neuropathischen  Disposition  aufzutreten. 

In  neuerer  Zeit  gehen  manche  Autoren  in  ihren  Anschauungen 
ober  die  Bedingungen  der  hereditären  Disposition  so  weit,  dass  sie  auch 
liir  gewisse  erworbene  Krankheiten  annehmen,  dass  sie  eine  hereditäre 
Disposition  für  gleichartige  Erkrankungen  zurücklassen ;  so  sollen  die  Des- 
cendenten  von  Leuten,  welche  an  Metalllähmungen  gelitten  haben,  für  die 
Acquisition  der  gleichen  Intoxication  besonders  disponirt  sein.  Auch  der 
Heredität  der  Lues  wird  als  Ursache  erst  später  auftretender  Krankheiten 
jetzt  ein  weites  Feld  eingeräumt. 

Nicht  ganz  identisch  mit  der  congenitalen,  beziehungsweise  here- 
ditären Disposition  sind  die  Fälle,  bei  denen  es  sich  um  die  Vererbung 
oder  das  familiäre  Auftreten  ganz  bestimmter  Krankheitstypen  handelt 
(s.  unten). 

4.  Erworbene  Disposition.  Die  Disposition  zu  Btickenmarks- 
erk  rankungen  kann  auch  erworben  werden.  So  wird  durch  schlechte  Er- 
nährung, Excesse,  Ueberanstrengung,  AlkohoUsmus,  Syphilis  u.  s.  w. 
zweifellos  die  Widerstandskraft  des  Nervensystems  geschwächt,  so  dass 
dasselbe  nun  leichter  von  krankmachenden  Einflüssen  afficirt  wird;  dies 
gilt  auch  nir  das  Bückenmark. 

In  der  neueren  Zeit  ist  mehrfach  die  Annahme  ausgesprochen 
worden,  dass  die  schädliche  Einwirkung  eines  Giftes  auf  das  Eücken- 
niark,  beziehungsweise  Nervensystem  eine  Steigerung  erfahre,  beziehungs- 
weise unter  Umständen  überhaupt  erst  sich  geltend  mache,  nachdem 
bereits  ein  anderer  Giftstoff  sozusagen  den  Boden  vorbereitet  habe. 
So  sollen  Alkoholiker  leichter  als  Andere  Bleilähmung  bekommen  u.  s.  w. 


B,  Specielle  Krankheitsursachen. 

1.  Trauma.  Trotz  seiner  geschützten  Lage  wird  das  Eückenmark 
doch  nicht  allzu  selten  von  Verletzungen  betroffen.  Meist  handelt  es  sich 
dabei  gleichzeitig  um  Verletzungen  der  Wirbel  selbst.  So  bei  den  Beschädi- 
gungen durch  Schuss  und  durch  Quetschung.  Bei  letzterer  kium  es  zu 
einer  vollständigen  winkligen  Abknickung  der  Wirbelsäule  kommen. 
Stichwunden  können  durch  die  Intervertebrallöcher  oder  Bandscheiben  in 
das  Rückenmark  eindringen.  Endlich  kann  eine  Contusion  oder  Erschütte- 
rung zu  einer  Commotio  spinalis,  beziehungsweise  einer  Blutung  im  Wirbel- 
canal  Anlass  geben. 
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Schmaus  fand  bei  Kaninchen,  bei  welchen  er  experimentell  Eücken- 
markserschütterung  herbeigeführt  hatte,  feinkörnige  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen, Qucllungen  und  Zerfall  der  Achsencylinder,  beziehungsweise  Mark- 
scheiden, gelegentlich  Erweichungsherde.  Nach  diesem  Forscher  handelt  es 
sich  dabei  um  eine  directe  traumatische  Nekrose  des  Achsencylinders,  auf 
molecularer  Verändenmg,  nicht  etwa  auf  Zerreissung  beruhend.  Auch  beim 
Menschen  sind  als  Folgezustände  nach  Commotio  spinalis  einestheils  Erwei- 
chungsherde und  Höhlenbildungen,  anderntheils  Strangdegenerationen  beob- 
achtet worden,  und  die  Auffassung,  dass  es  sich  hiebe!  um  directe  trauma- 
tische Nekrosen  handelt,  welche  entweder  blos  zu  einer  Degeneration  ge- 
wisser Neuronbündel  oder  zu  einer  Erweichung  mit  secundären  interstitiellen 
Veränderungen  führen,  dürfte  viel  für  sich  haben. 

2.  Infection.  Gewisse  Erkrankungen  des  BQckenmarks  sind  direet 
durch  Infection  bedingt;  andere  treten  seeundär  nach  acuten  Infections- 
krankheiten  auf.  a)  Zu  den  ersteren  gehören  die  eiterige  Cerebrospinal- 
meningitis  (Myelomeningitis),  welche  auf  Infection  mit  Diplo- 
coccus  lanceolatus  oder  Streptococcen  beruht;  der  Tetanus,  die  tuber- 
culösen  und  syphilitischen  Erkrankungen  des  Bückenmarks,  b)  Die 
Kenntniss  von  den  nach  acuten  Infectionskrankheiten  auftre- 
tenden Bückenmarkserkrankungen  wurde  begründet  durch  Ebstein's 
und  Westphal's  Beobachtungen  über  disseminirte  Myelitis  nach  Pocken 
und  Typhus;  weiterhin  wurde  dieselbe  nach  Erysipel  (Leyden),  Dysen- 
terie, Lyssa,  Influenza,  femer  als  anscheinend  primäre  Localisation  einer 
eigenartigen  AflFection  von  infectiösem  Charakter  gesehen  (KOssner  und 
Brosin,  Achard  und  Guinon  u.  A.).  Auch  die  chronische  Form  der 
disserainirten  MyeUtis  (multiple  Sklerose)  schliesst  sich  in  einer  Beihe 
von  Fällen  an  Infectionskrankheiten  (Keuchhusten,  Masern)  an.  Die  spi- 
nale Kinderlähmung  ist  wahrscheinlich  stets  die  Folge  einer  Infection. 
Hier  ist  die  Myelitis  nach  Malai'ia,  sowie  die  gonorrhoische  Myelo- 
meningitis (Leyden)  anzureihen. 

Auch  experimentell  hat  man  durch  Bakterieninfection  Eückenmarks- 
erkrankung  erzeugen  können:  Boger  hat  mittelst  Streptococcen,  Gilbert  und 
Lyon  mittelst  Bacterium  coli  comm.  Muskelatrophie  und  Degeneration  der 
Vorderhornganglienzellen  erzeugt;  Bourges  mittelst  Erysipelcoccen  eine  acute 
Myelitis,  Vincent  mittelst  Typhusbacillen  in  Verbindimg  mit  einer  anderen 
Bacillenart  Poliomyelitis  ant.  und  Lähmung  in  aufsteigendem  Verlauf  pro- 
duciren  können. 

Ob  die  Degenerationen  des  Bückenmarks,  welche  bei  pemiciöser 
Anämie  (Lichtheira,  Minnich),  A  d  d i s o n'scher  Krankheit,  Carcinose, 
Diabetes,  Tuberculose  beobachtet  sind,  auf  Bechnung  der  Kachexie 
oder  einer  Auto-Intoxication  kommen,  ist  zur  Zeit  noch  nicht  klar- 
gestellt. 

3.  Intoxication.  Giflstoflfe  verschiedenster  Art  stellen  zweifellos 
eine    sehr    häufige    Ursache    von    Bückenmarkserkrankungen    dar.     Ein 
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elassisches  Beispiel  ist  die  Wirkung  des  Strychnins,  welches  eine  beson- 
dere Affinitat  gerade  zum  Rückenmark  besitzt.  Eine  ähnliche  Wirkung 
besitzt  das  Toxin  der  Tetanusbacillen.  Die  metallischen  Gifte  scheinen  vor- 
wiegend auf  das  peripherische  Nervensystem,  aber  doch  auch  auf  das 
Badcenmark  selbst  schädlich  zu  wirken  (Blei,  Arsen,  Phosphor,  Zink, 
Zinn  u.  s.  w.).  Unzweifelhaft  ist  der  schädigende  Einfluss  des  Seeale 
comutum  (Ergotintabes),  des  Alkohols,  des  der  Pellagra  zu  Grunde 
liegenden  Giftes.  Nach  Kohlenoxydvergiftung  ist  disseminirte  Myelitis 
beobachtet  worden.  Zu  den  Intoxicationserkrankungen  des  Nervensystems 
darf  man  auch  die  Landry'sche  Paralyse  rechnen. 

Dass  das  Blei  gelegentlich  eine  ausgesprochene  Poliomyelitis  anterior 
hervorrufen  kann,  ist  durch  sichere  Fälle  bewiesen.  Ebenso  das  Arsen. 
Bei  Thieren  hat  Stieglitz  künstUch  durch  Einathmen  von  Bleistaub 
Lähmung  und  die  der  PoliomyeUtis  anterior  entsprechenden  Veränderungen 
erzeugen  können. 

In  neuerer  Zeit  ist,  namentlich  durch  Oppenheim,  die  Aufmerk- 
samkeit darauf  gelenkt  worden,  dass  Personen,  welche  im  Gewerbebetriebe 
mit  metalUsehen  Giften  zu  thun  haben,  besonders  häufig  an  disseminirter 
Myelitis  (multipler  Sklerose)  erkranken  (Maler,  Schriftsetzer,  Gürtler, 
Graveure,  Steindrucker,  Kupferschmiede,  Zinngiesser  u.  s.  w.). 

Von  grossem  Interesse  ist  endlich  die  durch  Schlockow  bekannt  ge- 
wordene, vermuthUch  spinale  Erkrankung  der  Arbeiter  in  Zinkhütten, 
welche  eine  gewisse  AehnUchkeit  mit  multipler  Sklerose  zeigt. 

4.  Erkältung.  Die  Bedeutung  der  Erkältung  ftlr  die  Entstehung 
von  Röckenmarkserkrankungen  kann  nicht  wohl  in  Abrede  gestellt 
werden.  Manche  Fälle  von  Myelitis  schliessen  sich  unmittelbar  an  Er- 
kältungen, namentlich  starke  Abkühlungen  der  Füsse,  an.  Auch  die 
ersten  Erscheinungen  der  Tabes  können  nach  Erkältung  auftreten.  Fein- 
berg hat  experimentell  nachgewiesen,  dass  sich  durch  starke  Abkühlung 
des  Bückenmarks  Myelitis  erzeugen  lässt.  Die  sogenannte  Befrigerations- 
lähmung  ist  meist  neuritischer  Natur. 

Wie  die  Abkühlung  der  Körperoberfläche  auf  das  Eückenmai'k 
wirkt,  ist  noch  ganz  unbekannt.  Es  ist  nicht  anzunehmen,  dass  das 
Büekenmark  selbst  direct  abgekühlt  wird;  eher  würde  man  an  Circu- 
lationsstörungen  in  demselben  zu  denken  haben.  Auch  die  Vermuthung, 
dass  es  sich  um  einen  Eeflex  von  Seiten  der  sensiblen  Hautnerven  auf 
das  Bückenmark  handle,  ist  aufgestellt  worden.  Möglicherweise  bilden 
sich  bei  der  Erkältung  durch  die  Veränderung  der  Drüsenthätigkeit  der 
Haut  Toxine,  welche  auf  das  Büekenmark  wirken. 

5.  Anstrengung.  Starke  Anstrengung  der  Muskeln  scheint  bei 
der  Entwicklung  der  spinalen  Muskelatrophie  eine,  wenn  auch  vielleicht 
nar  accessorische,  ätiologische  Bedingung  abzugeben.  Im  Verein  mit  Er- 
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kältungen,  Durchuässungen  u.  s.  w.  kann  starke  Anstrengung  des  ganzen 
Körpers  zu  Tabes  und  Myelitis  fuhren  (im  Feldzuge  nach  anstrengenden 
Märsehen  mit  Bivouaks  beobachtet;  ferner  nach  anstrengendem  Seiten, 
Bergsteigen  u.  s.  w.). 

In  neuester  Zeit  hat  Edinger,  wie  übrigens  vorher  schon  in  ähn- 
licher Weise  0.  Eosenbach,  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Frage  hinge- 
lenkt, inwieweit  das  Nervensystem  durch  die  mit  der  Function  ver- 
bundene Abnutzung  zu  erkranken  vermöge.  Die  Thätigkeitsleistung 
wird  eine  Schädigung  des  »Neurons«  dann  herbeiführen,  wenn  dem 
mit  der  Function  verbundenen  Verbrauch  kein  genügender  Ersatz 
entspricht  und,  wie  Edinger  meint,  wird  diese  Schädigung  schliesslich 
bis  zur  Atrophie  gehen  können.  Es  ergeben  sich  aus  dieser  Betrachtung 
zwei  Eeihen  von  schädigenden  Momenten:  Die  eine  umfesst  jene  Be- 
dingungen, welche  den  Ersatz  ungenügend  machen,  die  andere  bezieht 
sich  auf  das  üebermass  von  functionellen  Anforderungen.  Es 
ist  wahrscheinlich,  dass  diese  Umstände  als  Hilfsmomente  bei  der 
Entwicklung  nervöser  Erkrankungen  eine  Rolle  spielen  und  speciell 
filr  die  Localisation  einiger  pathologischer  Processe  von  Bedeutung  sind 
(z.  B.  Beschäfligungslähmungen).  Dass  sie  allein  genügen,  um 
umfangreiche  Degenerationen  hervorzubringen,  ist  jedoch  nicht  wahr- 
scheinlich: immerhin  ist  die  Beachtung  dieser  Momente  vdchtig  und 
fruchtbar. 

Vielleicht  erklären  sie  auch  das  Manifestwerden  und  Fortschreiten 
gewisser  congenitaler  Anomalien  und  Krankheitsanlagen  in  späterer 
Lebenszeit  (Pubertät)  durch  die  nunmehr  gesteigerten  functionellen  An- 
forderungen. 

6.  Erkrankungen  der  Wirbel,  der  Eückenmarkshäute  oder  benach- 
barter Organe  können  durch  Fortleitung  des  Processes  oder  Druckwirkung 
das  Eückenmark  schädigen.  So  geschieht  es  z.  B.  bei  Spondylitis,  Pachy- 
meningitis,  bei  Tumoren,  Aortenaneurysma  u.  s.  w.,  ferner  bei  den  Ver- 
letzungen der  Wirbel. 

7.  Erkrankungen  des  Urogenitalsystems  können  zu  Eückenmarks- 
affectionen,  speciell  Myelitis,  führen.  Diese  früher  als  Eeflexlähmungen 
aufgefassten  Zustände  sind  wahrscheinlich  durch  Neuritis  ascendens  be- 
dingt. Eine  besonders  interessante  Stellung  nimmt  hier  die  gonorrhoische 
Myelitis  (Leyden)  ein. 

8.  Das  Eückenmark  wird  nicht  selten  zusammen  mit  dem  Gehirn 
ergriflfen,  so  bei  der  Cerebrospinalmeningitis,  der  multiplen  Sklerose, 
Syphilis,  progressiven  Paralyse. 

Secundär  vom  Gehirn  aus  wird  das  Eückenmark  bei  der  absteigen- 
den Degeneration  betheiligt.  Die  beim  Hydrocephalus  sich  in  den  spinalen 
Duralsack    verbreitende  Flüssigkeit    scheint    das   Eückenmark  nicht    zu 
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schädigen.  Dass  ein  im  extrauterinen  Leben,  namentlich  im  erwachsenen 
Zustande,  erworbener  Hydrocephalus  int.  zur  Erweiterung  des  Central- 
c*anals  (Hydrorayelie,  Syringomyelie)  führen  könnte,  ist  nicht  anzu- 
nehmen. 

9.  Auch  die  Erkrankung  des  Circulationsapparates  kann 
Rflekenmarkserkrankungen  mit  sich  führen.  Die  Arteriosklerose  setzt  unter 
Umständen  diffuse  Degenerationen  der  weissen  Substanz.  Ferner  können 
bei  Herzfehlern  Embohen  des  Eückenmarks  vorkommen,  freilieh  äusserst 
seltene  Ereignisse. 

10.  Sexuelle  Excesse.  Der  Einfluss  der  sexuellen  Excesse  auf 
die  Erzeugung  von  Eückenmarkserkrankungen  ist  früher  überschätzt 
worden;  vielleicht  aber  können  solche  den  Boden  für  allgemeine  Neur- 
asthenie vorbereiten. 

11.  Psychische  Ursachen.  Hiehergehört  die  Schrecklähmung, 
Es  liegen  einige  Fälle  vor,  bei  denen  sich  in  Folge  von  Schreck  eine 
wirkliche  Myelitis  (Leyden,  Kohts,  Brieger),  nicht  blos  eine  functionelle 
Lähmung  entwickelt  hat. 

12.  Heredität.  Die  neuere  Zeit  hat  uns  immer  mehr  Erkrankungen 
des  Nervensystems  auf  hereditärer,  beziehungsweise  familiärer  Basis  kennen 
gelehrt;  so  auf  dem  Gebiete  der  erblichen  Muskelatrophie  die  »progressive 
neurotische  Muskelatrophie t  (Hoffmann),  Bernhardts  »hereditäre  Form 
der  progressiven  spinalen  mit  Bulbärparalyse  complicirten  Muskelatrophie«, 
die  »chronische  spinale  Muskelatrophie  im  Kindesalter«  (Hoffmann).  Hier 
ist  auch  die  hereditäre  Chorea  (Huntingtönsche  Krankheit)  mit  an- 
zuführen. Es  sind  ferner  verschiedene  andere  Krankheitsbilder,  zum 
Theil  von  complicirter  Art,  in  hereditärem  oder  familiärem  Auftreten 
beobachtet  worden:  bei  der  einen  Familiengruppe  handelte  es  sich  um 
das  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse,  bei  einer  anderen  um  ein  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose  nahestehendes,  bei  anderen  um  schwer 
zu  deutende  Combinationen  von  Coordinationsstörungen  mit  motorischer 
Schwäche,  beziehungsweise  Rigidität,  Sprachstörungen,  Nystagmus,  Opti- 
cusatrophie  u.  A.  m. 

Es  ist  anzmiehmen,  dass  wir  noch  mehr  Arten  von  erblicher  Er- 
krankung des  Nervensystems  kennen  lernen  werden.  Aber  schon  jetzt  ist 
die  Mannigfaltigkeit,  in  welcher  eine  hereditäre  pathologische  Anlage  des 
Nervensystems  sich  äussern  kann,  erstaunlich. 

Jedenfalls  kommt  der  Erblichkeit,  beziehungsweise  congenitalen 
Anlage  eine  hohe  Bedeutung  für  die  Entstehung  und  Entwicklung  der 
verschiedensten  Nervenkrankheiten  zu. 


Sechstes  Capitei. 

Allgemeine  Therapie  der  Rückenmarks- 

krankheiten. 

I.  Hedicamentöse  Therapie. 

a)  Specifische  Therapie. 

Unter  den  Medicamenten  sind  einige,  welche  als  Specifica  bei 
syphilitischen  EückenmarksaflFectionen  in  Anwendung  kommen:  Queck- 
silber, Jod.  Letzteres  findet  aber  auch  ausserdem  eine  allgemeinere  Ver- 
wendung bei  den  verschiedenartigsten,  namentlich  chronischen  Bücken- 
marksaffectionen. 

Dem  Arsen  wird  eine  besondere  Einwirkung  auf  die  Chorea  nach- 
gerühmt. Das  Argentum  nitricum,  welchem  eine  besondere  Wirkung 
auf  das  Nervensystem  zugeschrieben  wird  (besonders  fQr  Tabes),  hat  sich 
immer  noch  in  der  ärztlichen  Praxis  erhalten,  während  Auro-Natrium 
chloratum  und  Phosphor  ziemlich  verlassen  sind. 

Der  »physiologischen«  Therapie  entstammen  Ergotin,  welches 
die  Gelasse  des  Bückenmarks  zur  Gontraction  bringen  soll,  daher  bei 
BOckenmarkscongestion,  frischer  Myelitis  empfohlen  wird,  und  Bella- 
donna, welches  die  Gefässe  erweitern  soll. 

Mittel,  welche  die  Erregbarkeit  des  Bückenmarks,  wie  sie  sich 
in  der  Beflexthätigkeit  ausspricht,  steigern,  sind  die  aus  der  Brechnuss 
hergestellten  Alkaloide  Strychnin  und  Br u ein,  sowie  die  Opiumalkaloide 
Thebain,  Laudanin. 

Zur  therapeutischen  Verwendung  gelangt  von  diesen  fast  aus- 
schliesslich das  Strychnin,  beziehungsweise  das  Extractum  Strychni 
(spir.).  Das  Strychnin  wirkt  speciell  auf  die  Ganglienzellen,  und  zwar  vor- 
wiegend auf  die  motorischen;  aber  auch  eine  verschärfende  Einwirkung 
auf  die  Sinnesfunctionen  (Gesichts-,  Geruchs-,  Tastsinn)  ist  vorhanden, 
welche  wahrscheinlich  mittelst  einer  Erregbarkeitssteigerung  der  sensibler 
Ganglienzellen  zu  Stande  kommt.  Das  Strychnin  —  bei  uns  ist  meist  da 
salpetersaure  Salz   gebräuchlich,   in  Frankreich   und  England   auch   d( 
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Schwefel-,  beziehungsweise  salzsaure  Salz  —  wird  bei  Lähmungen  und 
Anästhesien  verwendet,  sowohl  spinalen,  wie  peripherischen,  wie  cerebralen. 
Eine  Besserung  motorischer  und  sensibler  Functionsherabsetzung  ist 
nicht  selten  zu  beobachten,  während  anatomische  Läsionen  nicht  be- 
eintlusst  werden.  Das  Mittel  ist  demnach  als  Untersttitzung  flir  die  gym- 
nastiijche,  elektrische  und  Compensationstherapie  nicht  ohne  Werth.  Bei 
spastischen  Lähmungen  ist  es  nicht  indicirt.  Zuweilen  treten  beim  Strych- 
ningebrauch  Schmerzen,  unangenehme  Parästhesien,  Beizerscheinungen 
von  Seiten  der  höheren  Sinnesnerven  (Ohrensausen  u.  s.  w.),  nervöse  Unnihe, 
auch  Muskelzuckungen  auf.  Bestehende  Schmerzen  werden,  wie  es  scheint, 
manchmal  durch  Strychnin  gesteigert.  Man  gibt  Strychnin.  nitr.  inner- 
lich zu  0003 — 0005  pro  Dosi  zweimal  täglich;  subcutan  00005. 

Einen  sedativen  Einfluss  auf  das  Eückenmark  hat  das  Physo- 
stigmin  (oder  Eserin,  Alkaloid  der  Calabarbohne).  Auf  Grund  der 
Beobachtung,  dass  dasselbe  bei  Thieren  hauptsächlich  spinale  Lähmung, 
und  zwar  zunächst  motorische,  weiterhin  auch  sensible  und  Lähmung  der 
Reflexaction  bewirkt,  hat  man  das  Mittel  für  Tetanus  und  ftlr  spastische 
Contracturen  in  Anwendung  gezogen.  Der  Erfolg  entspricht  jedoch 
nicht  den  theoretischen  Erwartungen. 

b)  Tonica  und  Sedativa.  Als  allgemein  tonisirende  Mittel 
kommen  Eisen,  China,  Arsen  zur  Anwendung.  Sedative  Wirkung  auf 
das  gesammte  Nervensystem  besitzen:  Opium,  Morphium,  Brom, 
Hyoscin,  Atropin,  Cannabis,  Chloralhydrat,  Cocain  u.  a.  m.  Ausserdem 
wird  eine  sehr  ausgedehnte  Anwendung  von  den  zahlreichen  anti- 
neuralgischen Mitteln  gemacht:  Antipyrin,  Antifebrin,  Phenacetin,  Pheno- 
Collum,  Exalgin,  Methylenblau  u.  s.  w. 

c)  Die  äusserlicheApplication  von  Medicamenten  ist  sehr  vielfältig 
im  Gebrauch:  zum  Theil  in  der  Absicht,  Stoflfe  zur  Resorption  und  in 
den  Kreislauf  zu  bringen,  so  bei  der  Schmiercur,  zum  Theil  um  Haut- 
reize zu  erzeugen,  wie  Jodtinctur,  Einreibungen  von  reizenden  Spirituosen 
Mischungen  (Spir.  sinapis.,  formic,  Angelicae  comp.,  Campher  etc.)  oder 
um  local  beruhigend  zu  wirken  (Chloroformliniment,  Ol.  hyoscyami  etc.). 
Hier  ist  auch  die  subcutane  Application  von  Medicamenten  anzureihen. 

IL  Hydro-  und  Balneotherapie. 

Die  Bäderbehandlung  hat  ausser  bei  den  Neurosen  auch  bei  den 
clironischen  Rttckenmarkserkrankungen  ihre  Domäne.  Schon  von  Alters 
her  erfreuen  sich  die  warmen  Bäder  eines  grossen  Rufes.  Und  zwar 
einmal  die  indifferenten  warmen  Bäder,  welche  ebensowohl  in 
Form  einfacher  häuslicher  Wannenbäder  in  Anwendung  kommen,  wie 
auch    in    den   bekannten   Curorten  Teplitz,   Wildbad,   Kagaz,   Gastein, 

Lefden  n.  Ooldieheidtr,  BQckciimark.  13 
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Johannisbad  u.  A.  von  einer  grossen  Zahl  von  ßückenmarkskranken 
aufgesucht  werden;  femer  stehen  salzhaltige  Bäder  (Kochsalz,  Seesalz, 
Stassfurter  Salz  u.  s.  w.)  in  Ansehen  (Oeynhausen,  Colberg,  Kreuznach, 
Nauheim  u.  A.). 

Weiter  sind  die  Schwefelbäder  zu  nennen,  künstlich  mit  Kali 
sulph.,  oder  in  Aachen,  Nenndorf  u.  A.  Es  ist  fraglich,  ob  der 
Schwefelgehalt  wirklich  eine  Einwirkung  hat,  ob  es  sich  nicht  vielmehr 
nur  um  die  Wirksamkeit  des  warmen  Wassers  handelt. 

Auch  dem  Eisengehalte  der  Bäder  (Franzensbad,  Cudowa,  Schwal- 
bach u.  A.)  dürfte  eine  besondere  Einwirkung  auf  das  Bückenmark  kaum 
zukommen.  Besonders  in  Aufnahme  sind  Eisen-Moorbäder,  deren 
Wirkung  im  Wesentlichen  ihrer  Wärme  und  Consistenz  zuzuschreiben  ist. 

In  neuerer  Zeit  sind  Kohlensäurebäder,  natürliche  und  künstliche, 
wie  für  Neurosen,  so  auch  filr  Bückenmarkskranke  behebt. 

Die  eigentlichen  hydrotherapeutischen  Proceduren  kommen  bei 
Eückenmarkserkrankungen  sehr  vielfach  und  in  allen  ihren  Abarten, 
kalten  und  warmen  Douchen,  Uebergiessungen,  Abreibungen,  Umschlägen, 
Einpackungen  u.  s.  w.,  in  Anwendung.  Es  ist  kein  Zweifel,  dass  diese 
Proceduren,  über  deren  Indication  im  Einzelnen  man  kaum  bestimmte  und 
scharfe  Sätze  aufstellen  kann,  in  vielen  Fällen  Nützliches  leisten.  Sie 
äussern  vielfach  eine  allgemein  und  local  erfrischende  Wirkung.  Jedoch 
erfordert  ihre  Anwendung  einen  erfahrenen  Arzt,  da  durch  eine  über- 
triebene Häufung  der  Applicationen  entschieden  Schaden  gestiftet  wer- 
den kann. 

Bömisch-irische,  beziehungsweise  russische  Bäder  kommen 
besonders  fllr  chronisch  -  syphilitische  und  neuritische  Aflfectionen  in 
Betracht 

So  empfehlenswerth  und  gebräuchlich  die  Bädercuren  sind,  so  ist 
doch  vor  einer  schematischen  Anwendung  zu  warnen.  Eingreifende 
Kälte-  wie  Wärme-Proceduren  können  bei  Rückenmarkskranken  Schaden 
anrichten.  Da  die  unmittelbar  heilende  Einwirkung  der  hydriatischen 
beziehungsweise  balneologischen  Behandlung  auf  den  Process  im  Rücken- 
mark jedenfalls  für  viele  Fälle  unsicher  ist,  so  soll  man  auch  mit  der 
Gefahr  der  Verschlimmerung  rechnen  und  im  Allgemeinen  milde  Ein- 
griffe, welche  lange  Zeit  ertragen  werden  können,  bevorzugen.  Be- 
sonders im  Anfang  richte  man  sich  bezüglich  der  Fortsetzung  der  Cur 
und  der  weiteren  Anordnungen  nach  dem  Effecte  des  eingeschlagenen 
Verfahrens.  In  manchen  Schriften  findet  man  den  Versuch,  durch 
rein  theoretisirende  Ideen  von  Veränderung  der  Blutcirculation ,  Er- 
zeugung   von  Hyperämien   und   Anämien   im   Innern   des  Rückenmarks 
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in  scheinbar  exacter  Weise  den  hydriatischen  Heilplan  zu  begründen. 
Die  Erfahrung  wird  jedoch  auch  auf  diesem  Gebiete  immer  das  letzte 
Wort  zu  sprechen  haben. 

Bei  stärkerer  Herabsetzung  der  spinalen  Functionen,  z.  B.  An- 
ästhesien, sexueller  Asthenie  u.  s.  w.  wird  man,  unter  Berücksichtigung 
des  Allgemeinzustandes,  zu  stärker  erregenden  Proceduren  greifen,  heissen 
and  kalten  Applicationen,   Douchen,  Sitzbädern  u.  s.  w. 

Zuweilen  ist  man  auf  den  »Versuch  <  angewiesen.  Rückenmarks- 
kranke,  auf  welche  die  gasreichen  Thermalsoolen  zu  stark  reizend  ein- 
wirken, welche  z.  B.  Schmerzen  bekommen  u.  s.  w.,  befinden  sich  oft 
im  indiflferenten  Bade  besser. 

Die  Seebäder  passen  seltener  ftir  Eückenmarkskranke.  Ihre  haupt- 
sächliche Wirkung  besteht  in  der  kräftigen  Irritirung  des  Nervensystems, 
der  Anregung  des  Stoflfwechsels,  der  Muskelübung  und  dem  aus  ihr  er- 
wachsenden Kraftgeflihl,  der  allgemein  kräftigenden  Einwirkung  der  Luft 
und  der  Aufenthaltsbedingungen.  Für  ein  organisch  erkranktes  Nerven- 
system wirkt  das  Seebad  zu  irritirend;  auch  können  bei  erheblicherer 
Beeinträchtigung  der  spinalen  Functionen  (Lähmung  etc.)  die  Vortheile 
des  Seebades  gar  nicht  ausgenutzt  werden.  Bei  frischen  Fällen  von 
Tabes  kann  der  Gebrauch  der  Seebäder  Nutzen  bringen.  Jedenfalls 
aber  ist  grosse  Vorsicht  von  Nöthen;  eventuell  ist  nur  der  Aufenthalt 
an  der  See  oder  der  Gebrauch  von  Seewasserwaschungen,  Wannen- 
bädern zu  rathen. 

Sehr  dankbar  ftlr  balneologische  Behandlung  sind  die  Folgezustände 
von  Polyneuritis,  welche  an  und  fiir  sich  zur  Heilung  tendüren. 

Die  Wahl  des  Badeortes  selbst,  innerhalb  der  Kategorie  gleich- 
artiger Bäder,  richtet  sich  nach  persönlichen  und  äusseren  Verhältnissen, 
Jahreszeit,  Entfernung  u.  s.  w.  Es  ist  unmöglich,  für  jeden  Badeort  be- 
stimmte Lidicationen  aufzustellen.  Der  persönlichen  Erfahrung  fällt  in 
dieser  Beziehung  eine  massgebende  Bolle  zu. 

Ueberhaupt  sind  für  die  Balneotherapie  der  spinalen  Erkrankungen 
feste  Normen  schwer  aufzustellen;  es  kommt  gerade  auf  diesem  Gebiete 
viel  mehr  auf  den  ärztlichen  Tact  und  die  Erfahrung  des  Einzelnen  an. 


nL  Mechanotherapie. 

ä)  Massage.  Die  HeileflFecte  der  jetzt  so  vielfach  bei  allen  denk- 
baren Leiden  ausgeführten  Massage  sind  bei  den  Erkrankungen  des  Rücken- 
marks sicherlich  mehr  als  zweifelhaft.  Sie  wird  sowohl  allgemein  wie 
local  angewendet,  zur  Milderung  von  Contracturen,  von  Schmerzen,   bei 

Müskelatrophie,  Obstipation,  Blasen  schwäche  u.  s.  w.  Noch  weit  zweifel- 
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hafter  in  ihrer  Wirkung  sind  die  Proceduren  der  Vibration,  mechanischen 
Erschütterung  u.  s.  w. 

b)  Gymnastik.  Die  gymnastische  Behandlung,  deren  Resultate 
bei  richtiger  Anwendung  jedenfalls  erheblich  bedeutendere  sind  als  die 
der  Massage,    konmit  für  drei  Indicationen  in  Anwendung: 

1.  Es  handelt  sich  darum,  gelähmt  gewesene  oder  paretische,  be- 
ziehungsweise atrophische,  aber  noch  für  den  Willensimpuls  zugängliche 
Muskeln  zu  kräftigen  und  zu  üben.  Demnach  bilden  das  Anwendungs- 
gebiet die  Kinderlähmung,  die  leichteren  Fälle  von  Myelitis  und  multipler 
Sklerose,  die  Rückstände  nach  spinalen  Blutungen,  Spinalmeningitis  etc., 
während  bei  vollständigen  Lähmungen  und  fortschreitenden  Atrophien 
die  Gymnastik  nur  wenig  leisten  kann. 

Die  Uebung  der  Muskeln  muss  je  nach  dem  vorliegenden  Falle 
individualisirt,  der  afficirten  Muskelgruppe  speciell  angepasst  werden. 
Die  Bewegungen  sind  theils  passive,  theils  aetive,  theils  frei,  theils  mit 
Widerstand;  in  der  Neuzeit  ist  die  Methode  durch  vielfache  Apparate 
verfeinert  worden. 

2.  Als  compensatorische  Behandlung  tritt  die  Gymnastik  ein, 
wenn  es  sich  darum  handelt,  diejenigen  motorischen  Leistungen  zu 
kräftigen  und  zu  entwickeln,  welche  die  vorhandenen  krankhaften 
Functionsstörungen  zu  ersetzen  im  Stande  sind.  In  vielen  Fällen,  wo 
die  der  Krankheit  zu  Grunde  liegenden  anatomischen  Läsionen  nicht 
mehr  rückgängig  zu  machen  sind,  ist  es  doch  noch  möglich,  die 
schädlichen  Folgen  derselben  mehr  oder  minder  auszugleichen.  Ein 
vollständiger  und  dauernder  Ausgleich  der  functionellen  Störungen  würde 
im  klinischen  Sinne  für  den  Patienten  fast  einer  Heilung  gleich  kommen, 
ohne  dass  der  Process,  beziehungsweise  das  anatomische  Substrat  verändert 
ist.  Hauptsächlich  kommt  dieses  Prineip  der  Compensation  bei  der  Behand- 
lung der  Tabes  dorsalis  in   Betracht  (siehe  Speciellen  Theil). 

3.  Endlich  wird  die  Gymnastik  zum  Zwecke  allgemeiner  Muskel- 
stärkung und  Belebung  verwendet. 

Hier  sehliesst  sich  die  operative  und  die  orthopädische  Be- 
handlung der  Rückenmarkskrankheiten  an. 


IV.  Die  operative  Chirurgie 

hat  in  der  neueren  Zeit,  durch  die  Yortheile  der  Anti-  und  Asepsis  auf- 
gemuntert, bei  gewissen  Affectionen  des  Eückenmarks  eine  lebhafte 
Thätigkeit  entfaltet.*) 


*)  Vergleiche  bezüglich  des  Näheren :  Goldscheide r,  üeber  Chirurgie  der  Rücken- 
raarkskrankheiten.    Deutsche  med.  Wochenschr.   1894. 
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Die  chirurgischen  Eingriffe  beziehen  sich  auf  folgende  Gruppen  von 
Rückenmarkserkrankungen : 

ä)  Lähmungen  in  Folge  von  Wirbelfractur. 

Schon  im  Alterthum  (Paulus  von  Aegina)  war  das  operative  Eingreifen 
bei  diesen  Fällen  in  Erwägung  gezogen,  und  Heister  (Mitte  des  vorigen 
Jahrhunderts)  empfiehlt  die  Herausnahme,  beziehungsweise  Elevation  von 
Wirbelfiragmenten  bei  Quetschung  des  Bückenmarks.  Wirklich  ausgeführt 
scheint  die  Operation  bei  Wirbelbrüchen  aber  erst  von  Cline  im  Jahre  1814 
zu  sein.  Sein  Fall  verlief  unglücklich;  dieser  und  andere  Fälle  gaben  zu 
bewegten  Debatten  Anlass,  welche  namentlich  zwischen  Astley  Cooper  und 
Charles  B  eil  geführt  wurden;  ersterer  trat  für  die  Berechtigung  der  Operation 
ein,  letzterer  war  ein  Gegner  derselben.  Da  die  Erfolge  schlecht  blieben,  so 
kam  man  allmälig  von  dem  chirurgischen  Eingreifen  bei  Wirbelfracturen  ab. 
Spater,  in  den  Sechzigerjahren,  wurde  von  Brown-Sequard  diese  Operation, 
auf  Grund  rein  theoretischer  Ueberlegungen,  wieder  empfohlen,  und  zwar  als 
eine  möglichst  bald  nach  der  Verletzung  vorzunehmende.  Die  Anschauungen 
und  Gründe  von  Brown-S^quard  sind  von  Gurlt  1864  treffend  widerlegt 
worden.  Leyden  empfahl  in  seiner  »Klinik  der  Eückenmarkskrankheiten« 
für  gewisse  Fälle,  namentlich  Fracturen  der  Wirbelbögen,  den  Versuch  eines 
chirurgischen  Eingriffes.  Aber  seit  1886  erst,  nach  dem  Vorgehen  des 
englischen  Chirurgen  Mac e wen,  welcher  an  einem  Falle  von  Wirbelbogen- 
fractur  mit  Paraplegie  eine  von  glücklichem  Erfolge  begleitete  Bogenresection 
ausführte,  fing  man  wieder  an,  die  durch  Wirbelbruch  veranlassten  Lähmungen 
operativ  zu  behandeln.  Seit  der  Mittheilung  Macewen's  sind  über  100  Fälle 
von  Wirbelfractur  mittelst  Eesection  der  Bögen  (Laminektomie)  behandelt 
worden,  namentlich  in  England  und  Amerika.  Jedoch  sind  die  Erfolge  der 
Operation  im  Allgemeinen  sehr  wenig  befriedigende  und  es  dürfte  bereits  ein 
Rückgang  des  operativen  Eifers  auf  diesem  Gebiete  zu  verzeichnen  sein. 

Die  Operation  ist  sowohl  bei  frischen  wie  bei  alten  Fällen  ausgeführt 
worden,  in  der  Absicht,  die  durch  den  Wirbelbruch  vermuthlich  bedingte 
Compression  des  Eückeumarks  durch  Hinwegräumung  von  Wirbelfragmenten, 
Callusmassen,  Blutcbagulis,  fibrösen  Verdickungen,  Redressement  von  Knochen- 
verbiegungen zu  beheben.  Jedoch  liegt,  wie  die  Erfahrung  gelehrt  hat,  eine 
dauernde  Compression  des  Rückenmarks  meist  gar  nicht  vor.  Die  Wirbel- 
fracturen betreffen  meist  den  Körper,  viel  seltener  den  Bogen  des  Wirbels. 
Während  in  Folge  der  einwirkenden  Gewalt  der  Wirbelkörper  gebrochen  wird 
und  in  den  Wirbelcanal  vorspringt,  erleidet  das  Rückenmark  eine  heftige 
Quetschung  oder  unter  Umständen  völlige  Zerreissung.  Meist  bleibt  nun  der 
Wirbel,  beziehungsweise  das  Fragment  nicht  in  demselben  Grade  dislocirt, 
sondern  schnellt  mehr  oder  weniger  in  seine  Lage  zurück.  In  solchen  Fällen 
liegt  natürlich  für  ein  chirurgisches  Eingreifen  kein  Grund  vor,  da  eben 
eine  dauernde  Compression  nicht  besteht.  Aber  auch  wenn  eine  dauernde  Ver- 
engerung des  Wirbelcanales  zurückbleibt,  so  stellt  diese  doch  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  nicht  die  wahre  Ursache  der  Lähmung  dar,  welche  viehuehr  meist 
auf  der  bei  der  Verletzung  selbst  erlittenen  Läsion  des  Rückenmarks  beruht. 
In  der  ITiat  haben  die  Operateure,  welche  den  Wirbelcanal  eröffnet  haben, 
nicht  selten  gar  nichts  gefunden,  was  auf  das  Rückenmark  drückte.  Anderer- 
seits ist  es  äusserst  schwierig,  eine  wirklich  bestehende  Deformität  des  Wirbel- 
körpers zu  beseitigen.   Das  Redressement  des  Wirbelkörpers   hält  nicht  vor. 
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Man  begnügt  sich  gewöhnlich  damit,  durch  Entfernung  der  Wirbelbögen  dem 
nach  hinten  gedrängten  Eückenmark  Raum  zu  schaffen.  Neuerdings  hat  man 
die  in  den  Canal  hinein  vorspringende  Kante  des  Wirbels  abgemeisselt 
(Urban). 

Hiezu  kommt,  dass  es  sehr  schwer  und  unsicher  zu  sagen  ist,  ob  eine 
Compression  des  Rückenmarks  besteht,  oder  ob  die  Lähmung  durch  eine 
Veränderung  der  Rückenmarkssubstanz  selbst  bedingt  ist.  In  frischen  Fällen 
besteht  Shock  des  Rückenmarks;  es  herrscht,  gleichgiltig  ob  das  Rückenmark 
wirklich  gequetscht  oder  nur  wenig  zusammengepresst  oder  gar  nicht  verletzt 
ist,  Paraplegie  mit  Blasen-  und  Mastdarmlähmung.  Daraus  ergibt  sich  schon, 
dass  man  in  frischen  Fällen  nie  operativ  eingreifen  soll.  In  der  That  beweist 
auch  die  Casuistik  der  frisch  operirten  Fälle  keineswegs,  dass  aus  der 
Operation  den  Kranken  ein  Vortheil  erwachsen  ist.  Nur  bei  Fracturen  der 
Wirbelbögen  kann  die  Frühoperation  in  Frage  kommen.  Später,  nachdem  der 
Shock  abgeklungen  ist,  macht  es,  wie  bereits  bemerkt,  Schwierigkeit,  zu  ent- 
scheiden, ob  my elitische  Degeneration  oder  Compression  des  Rückenmarks 
vorliegt.  Die  bis  jetzt  vorgenommenen  Spätoperationen  sind  in  ihren  Erfolgen 
sehr  verschiedenartig  ausgefallen  und  mit  Vorsicht  zu  beurtheilen,  da  die 
traumatischen  Paraplegien  auch  spontan  einen  schwankenden  Verlauf  und 
oft  noch  nach  geraumer  Zeit  Besserungen  zeigen.  Die  Fälle,  bei  denen  die 
Trepanation  der  Wirbelbögen  günstig  eingewirkt  zu  haben  scheint,  sind  einmal 
solche,  wo  der  Wirbelbogen  fracturirt  war;  ferner  die  Fracturen  der  Lenden- 
wirbel; dies  hängt  damit  zusammen,  dass  unterhalb  des  obersten  Lenden- 
wirbels Cauda  equina  liegt,  welche  gegenüber  Verletzungen  eine  grosse  Re- 
generationsfähigkeit besitzt,  ebenso  wie  der  peripherische  Nerv.  Man  hat  die 
Trepanation  der  Wirbelsäule  auch  zu  dem  Zwecke  ausgeführt,  um  Blut- 
ergüsse aus  dem  Wirbeleanal  zu  entfernen;  dies  erscheint  aber  nicht  an- 
gebracht, da  die  Entfernung  der  Blutergüsse  durch  eine  so  enge  Oeffnung 
nicht  möglich  ist  und  ausserdem  die  Blutcoagula  an  und  für  sich  das  Rücken- 
mark wenig  schädigen. 

b)  Lähmungen  bei  Wirbelcaries, 

Die  Lähmungen  bei  Wirbelcaries  entstehen  dadurch,  dass  das  Rücken- 
mark durch  die  extrameningeale  Eiteransammlung  oder  durch  fungöse 
Wucherungen  comprimirt  wird.  Man  hat  deshalb  in  solchen  Fällen  den 
Wirbeleanal  mittelst  Bogenresection  eröffnet  und  das  Exsudat  abgelassen,  })e- 
ziehungsweise  die  fungösen  Wucherungen  ausgekratzt.  Die  ersten  Fälle, 
gleichfalls  von  Macewen  operirt,  erschienen  sehr  vielversprechend.  Aber 
weiterhin  sind  die  Resultate  entmuthigend  ausgefallen.  Nach  einer  vorüber- 
gehenden Erleichterung  pflegt  der  alte  Zustand  sich  wieder  herzustellen.  Die 
Eiterung  geht  fast  immer  vom  tuberculös  erkrankten  Wirl)elkörper  aus;  der 
Herd  ist  also  schwer  zu  erreichen  und  noch  schwerer  zu  entfernen  und  zu 
behandeln;  daher  bilden  sich  Eiteransammlung  und  fungöse  Wucherungen 
von  Neuem.  Zuweilen  bestehen  auch  ausser  dem  einen  Herde  noch  an  anderen 
Theilen  der  Wirbelsäule  Erkrankungsherde,  oder  mehrere  Wirbel  sind  be- 
theiligt oder  das  eiterige  Exsudat  erstreckt  sich  über  ein  grösseres  Stück  des 
Wirbelcanals  hin  oder  das  Rückenmark  selbst  ist  tuberculös  erkrankt.  Endlich 
])estehen  bei  diesen  Krauken  häufig  noch  anderweitige  Localisationen  der 
Tuberculose,  Lungentuberculose  u.  s.  w.  Dazu  die  Gefahr  der  Dissemination 
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«les  Procosses  in  Folge  der  Operation  im  tuberculösen  Gewebe.  Also  Gründe 
genug,  um  das  operative  Einschreiten  bei  diesen  Fällen  als  misslich  und 
wenig  aussichtsvoll  erscheinen  zu  lassen.  Günstiger  liegen  die  Verhältnisse 
für  die  Operation  bei  den  freilich  sehr  seltenen  Fällen  von  Tuberculose  des 
Wirbelbogens.  Wenn  femer  ein  Congestionsabscess  vorhanden  ist,  welcher  so 
gelegen  ist,  dass  man  von  ihm  aus  an  den  Herd  im  Wirbelkörper  gelangen 
kann,  so  wird  der  Versuch,  den  letzteren  direct  zu  behandeln,  gerechtfertigt 
sein.  Dagegen  kommt  die  orthopädische  Behandlung  für  die  Fälle  von 
Wirbelcaries  in  Betracht  (s.  unten). 

c)  Geschwülste  des  Rückenmarks. 

Geschwülste  des  Rückenmarks  sind  in  früheren  Zeiten  schon  öfter 
chirurgisch  entfernt  worden,  aber  nur  solche,  die  aus  dem  Wirbelcanal  nach 
aussen  oder  von  aussen  in  den  Wirbelcanal  hineingewachsen  waren.  Occulte 
Tumoren  sind  erst  in  neuerer  Zeit  entfernt  worden,  und  zwar  zum  ersten 
Male  im  Jahre  1887  von  Horsley  und  Gowers.  Diese  glänzende  Operation 
kam  nicht  ganz  überraschend.  Leyden  hatte  bereits  in  der  »Klinik  der 
Rückenmarkskrankheiten«  auf  die  Möglichkeit  der  Exstirpation  von  Rücken- 
markstumoren hingewiesen  und  zu  der  Vornahme  einer  solchen  in  geeigneten 
Fällen  aufgefordert.  Es  sind  bis  jetzt  10  Fälle  von  Operation  occulter  Rücken- 
markstumoren  genauer  mitgetheilt  worden.  Von  diesen  sind  freilich  nur  drei 
geheilt.  Immerhin  werden  sich  bei  Verbesserung  der  Technik  und  A^ervoll- 
kommnung  der  localisirenden  Diagnostik  voraussichtlich  noch  bessere  Resultate 
erzielen  lassen.  An  und  für  sich  sind  die  Geschwülste  des  Rückenmarks  für 
eine  operative  Entfernung  sehr  wohl  geeignet,  da  sie  gewöhnlich  hinten, 
respective  hinten-seitlich  gelegen  sind  und  sich  glatt  ausschälen  lassen.  Das 
Rückenmark  kann  sich  nach  Entfernung  des  Tumors  erholen,  da  es  die 
Compression  lange  erträgt,  ohne  in  Degeneration  zu  verfallen.  Die  intra- 
medullären Tumoren  dagegen  sind  natürlich  ein  Noli  me  tangere.  Die  Diagnose 
des  Rückenmarkstumors  ist  schwierig,  die  Bestimmung  des  Höhensitzes  nicht 
immer  ganz  sicher,  wenn  auch  gerade  in  dieser  Beziehung  in  der  Neuzeit 
Fortschritte  zu  verzeichnen  sind.  Ist  jedoch  die  Diagnose  gestellt,  so  sollte 
die  Exstirpation  der  Geschwulst  stets  versucht  werden,  da  ohne  Operation 
der  Verlauf  ein  aussichtsloser  ist. 

d)  Meningitis. 

Man  hat  mehrfach  bei  eiteriger  Cerebrospinalmeningitis  die  Trepanation 
und  Drainage  des  Wirbelcanals  ausgeführt;  jedoch  ohne  Erfolg. 

e)  Anderweitige  Operationen. 

Nur  beiläufig  sei  erwähnt,  dass  auch  bei  Tabes  und  bei  Syringo- 
myelie  in  je  einem  Falle  ein  operativer  Eingriff  (Duradurchschneidung, 
Pnnetion  der  intramedullären  Höhle)  vorgenommen  worden  ist,  was  natürlich 
verwerflich  ist. 

Von  ernsterer  Bedeutung  ist  vielleicht  die  einige  Male  bei  schweren 
Neuralgien  ausgeführte  Durchschneidung  hinterer  Wurzeln. 

Die  Nervendehnung,  eine  Zeit  lang  bei  Tabes  vielfach  ausgeübt,  ist 
jetzt  fast  ganz  verlassen  worden. 
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f)  Lumbalpunction  (Quincke). 

Die  Lumbalpunction,  welche  von  Quincke  zunächst  ftir  Hydrocephalus 
vorgeschlagen  worden  ist,  wird  zwischen  3.  und  4.  Lendenwirbel,  bei  stark 
gekrümmter  Haltung  des  Kranken  ausgeführt.  Bei  Kindern  ist  die  Ausführung 
der  Function  sehr  einfach,  bei  Erwachsenen  schwieriger;  man  muss  hier 
7 — 8  cm  tief  eindringen.  Die  Hohlnadel  trifft  an  dieser  Stelle  nicht  das 
Rückenmark,  sondern  das  untere  Ende  des  Duralsackes  mit  der  Cauda  equina, 
deren  Stränge  der  Nadel  ausweichen.  Man  hat  bei  Hydrocephalus,  Meningitis 
serosa,  Hirntumoren  vorübergehende  Besserungen  der  Beschwerden  nach  dem 
Ablassen  von  Cerebrospinalflüssigkeit  mittelst  Lumbalpunction  beobachtet. 
Auch  zu  diagnostischen  Zwecken,  speciell  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  bei 
tuberculöser  Meningitis,  ist  sie  verwendet  worden  (Fürbringer,  Freyhan). 


V.  Orthopädische  Chirurgie. 

Ein  grösseres  Wirkungsgebiet  als  der  operativen  Chirurgie  fällt  bei 
den  ßückenmarkskrankheiten  der  orthopädischen  Chirurgie  zu.  So  wird 
bei  Wirbelcaries  in  verschiedener  Weise,  durch  Extension,  Reclination  in 
der  ßauchfuss'schen  Schwebe,  Gypscorset,  Gypsbett  u.  s.  w.  auf  die 
Entlastung  des  erkrankten  Wirbels  und  des  Bückenmarks  hingewirkt. 
Die  durch  Lähmung,  Muskelatrophie,  Contractur  bedingten  Funetions- 
störungen  sucht  man  durch  zweckmässige  Apparate,  welche  in  der  neueren 
Zeit  eine  bedeutende  Vervollkommnung  erfahren  haben  (Hessing),  zu 
bessern  und  auszugleichen. 

Hier  ist  auch  die  Suspensionsbehandlung  der  Tabes  von  Motschut- 
kowski  anzuschliessen. 

Da  die  orthopädischen  Bestrebungen  zur  Zeit  gerade  im  FIuss  sind, 
so  verzichten  wir  an  dieser  Stelle  auf  ein  näheres  Eingehen  und  ver- 
weisen auf  die  Specialschriften.  Wir  möchten  jedoch  nicht  unterlassen, 
auf  die  grosse  Bedeutung  dieser  therapeutischen  Eichtung,  welche  noch 
erheblicher  Vervollkommnung  fähig  ist,  hinzuweisen. 

VI.  Elektrotherapie. 

Der  früheren  üeberschätzung  der  Elektrotherapie  ist  in  der  Neuzeit 
eine  Eeaction  gefolgt,  welche  der  Elektricität  jede  unmittelbare  HeilkTaft 
abspricht  und  nur  auf  psychischem  Wege  (»Suggestion«)  eine  solche  zulassen 
möchte  (Möbius).  Dies  ist  jedoch  nach  unserer  Meinung  zu  weit  ge- 
gangen. Die  Elektrotherapie  stellt  vielmehr  einen  wichtigen  Tlieil  unter 
den  Behandlungsmethoden  dar. 

Zunächst  muss  freilich  ausgesprochen  werden,  dass  ein  unmittel- 
bar heilender  EinHuss  auf  den  krankhaften  anatomischen  Process  der 
Nervensubstanz  überhaupt  nicht  erwiesen  und  auch  nicht  wahrscheinlich 
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ist  Die  sogenannten  katalytischen  Wirkungen  R.  Reniak's  existiren 
nicht.  Die  Elektricität  wirkt  vielmehr  nur  indireet  auf  die  krankhaften 
Vorgange  dadurch  ein,  dass  sie  die  Nerven  erregt,  beziehungsweise 
ihre  Erregbarkeit  verändert,  d.  h.  steigert  oder  abschwächt 
(eiektrotonisirt). 

Hieraus  ist  zu  entnehmen,  dass  eine  directe  heilende  Einwirkung  auf 
die  Centralorgane  nicht  angenommen  werden  kann.  Man  hat  den  Nachweis 
geführt,  dass  der  elektrische  Strom  bis  in  das  Rückenmark  oder  Gehirn 
eindringen  kann,  und  daraus  die  Möglichkeit  gefolgert,  dass  er  auch 
Heilungseflfecte  in  der  Rückenmarks-  oder  Gehu-nsubstanz  hervorbringen 
könne.  Aber  es  ist  bis  jetzt  keine  Thatsache  bekannt  geworden,  welche 
dies  auch  nur  wahrscheinlich  machte.  Gewisse  Krankenbeobachtungen, 
die  hieflir  ins  Feld  geffthrt  worden  sind,  lassen  nach  mehreren  Rich- 
tungen hin,  namentlich  bezüglich  der  Diagnose,  begründeten  Zweifel  zu. 

Auch  die  Behauptung,  dass  der  elektrische  Strom  zwar  nicht  direct, 
aber  durch  Vermittlung  der  Blutgefässe  (»indirecte  katalytische«  Wirkung, 
R.  Remak),  deren  Lichtung  er  zu  verändern  im  Stande  ist,  auf  die 
Centralsubstanz  im  Sinne  der  Heilung  wirke,  ist  in  keiner  Art  erwiesen. 

Es  kann  also  nur  die  eine  Art  der  Wirkung  auf  die  Centralorgane 
für  die  Heilung  in  Frage  kommen,  nämUch  mittelst  der  vom  Strom  ge- 
reizten oder  elektrotonisirten  Nervenbahnen. 

Die  elektrotherapeutischen  Erfahrungen  über  die  Beeinflussung  der 
Hirn-  und  Rückenmarkserkrankungen  sind  nun  gar  nicht  derartig,  um 
uns  die  Nothwendigkeit  aufzuerlegen,  nach  Erklärungen  suchen  zu 
müssen;  denn  wirkliche  durch  die  Elektricität  bewirkte  Heilungen  oder 
auch  nur  Besserungen  der  centralen  Erkrankung  selbst  sind  nicht  sicher- 
gestellt. Vielmehr  handelt  es  sich  durchweg  nur  um  die  vorübergehende 
Beschwichtigung  gewisser  Symptome  und  um  die  Kräftigung  der  von 
der  Erkrankung  nicht  direct  betroffenen  Functionen;  auch  lag  wahrschein- 
lich in  manchen  Fällen,  wo  man  eine  Besserung  spinaler  Erkrankungen 
durch  Elektricität  zu  sehen  meinte,  nur  Neuritis  vor. 

Die  vielfältigsten  Heilresultate  mit  der  Elektricität  werden  bei  den 
Neurosen  erzielt,  wo  die  Verquickung  mit  psychischen  Einflüssen  freilich 
eine  so  innige  ist,  dass  ein  Beweis  für  die  unmittelbare,  nicht  suggestive 
Wirkung  der  Elektricität  eben  schwer  geführt  werden  kann. 

Die  Schwierigkeiten,  welche  sich  dei  exacten  Beurtheilung  und 
Abwägung  therapeutischer  Leistungen  entgegenstellen,  sind  bei  der 
Elektrotherapie  jedenfalls  nicht  geringer  als  bei  anderen  therapeutischen 
Methoden  und  wie  gross  sie  sind,  geht  schlagend  daraus  hervor,  dass 
selbst  über  die  Wirkung  bei  peripherischen  Lähmungen,  wo  doch  wirklich 
gleichartige  und  ziemlich  einfache  Bedingungen  obwalten,  die  Ansichten 
immer  noch  getheilt  sind. 


202  Allgemeine  Therapie  der  Rückcnmarkskrankheiten. 

Duchenne  hatte  der  loealen  Faradisation  nach  seinen  lang- 
jährigen und  sorgfältigen  Beobachtungen  eine  entschiedene  Einwirkung 
auf  die  Heilung  traumatischer,  peripherischer  Lähmungen  zugeschrieben. 
Er  erörtert  in  seinem  Buche  über  die  Electrisation  localis^e  speciell 
den  Einwand,  ob  diese  Lähmungen  nicht  auch  von  selbst  ebenso 
schnell  heilen  und  bemerkt,  dass  er  Lähmungen  von  der  leichten  Form 
(mit  Erhaltensein  der  faradischen  Erregbarkeit)  bis  zu  Jahresdauer  den 
(damals)  üblichen  Mitteln  widerstehen  und  dann  mittelst  Faradisation  in 
wenigen  Sitzungen  heilen  gesehen  habe. 

Eingehende  statistische  Beobachtungen  über  den  Nutzen  der  Elek- 
tricität  bei  peripherischen  Eadialislähmungen  durch  Druck  (Drucklähmung) 
verdanken  wir  E.  Bemak,  welcher  zu  dem  Besultate  gelangt,  dass  bei 
denjenigen  Formen,  welche  an  und  fiir  sich  zur  Heilung  tendiren,  eine 
Abkürzung  des  natürlichen  Krankheitsverlaufes  durch  unmittelbare  heilende 
Einwirkung  des  constanten  Stromes  auf  die  Nervensubstanz,  nicht  auf 
dem  Wege  psychischen  Einflusses,  zu  constatiren  ist. 

Der  Umstand,  dass  Duchenne  vom  faradischen,  Eemakvom  con- 
stanten Strome  Erfolge  sieht,  erscheint  weniger  ins  Gewicht  fallend,  als 
die  Thatsache,  dass  Beide  den  Erfolg  der  Elektricität  unter  gleichen 
pathologischen  Bedingungen  finden,  nämlich  bei  Lähmungen, 
welche  an  und  für  sich  zur  Heilung  tendiren. 

Von  anderen  Beobachtern  ist  selbst  dies  Resultat  der  elektrischen 
Behandlung  in  Zweifel  gezogen  worden.  Es  ist  natürUch  sehr  schwierig, 
eine  therapeutische  Einwirkung  auf  Lähmungsformen,  welche  an  und  für 
sich  heilen,  aber  doch  individuell  eine  recht  verschiedene  Dauer  des  Ver- 
laufes zeigen,  zu  beweisen.  Die  Zusammenstellungen  E.  Bemak's  sind 
jedoch  in  dieser  Hinsicht  sehr  überzeugend. 

Gegen  dies  Resultat  der  Elektrotherapie,  welches  schon  bescheiden 
genug  ist,  hat  man  nun  noch  den  Einwand  erhoben,  dass  auch  dieses 
vielleicht  blos  durch  psychische  Einwirkung  bedingt  sei,  in  der  Art, 
dass  die  Manipulationen  und  Beize  der  Elektrisation  den  Kranken  zu 
activen  Innervationen  anregen.  Allein  lediglich  diesem  Moment  die 
Wirkung  zuzuschreiben,  ist  kein  genügender  Grund  vorhanden.  Die 
traumatisch  aflficirte  Stelle  des  Nerven  ist  leitungsunfähig  geworden,  und 
zwar  nicht  in  Folge  von  Continuitätstrennung,  sondern  in  Folge  eines 
veränderten,  »inactivenc  Zustandes  der  Substanz,  einer  veränderten  »mole- 
cularen  Anordnung«,  welche  man  sich  nach  der  Analogie  eines  absoluten 
Anelektrotonus  vorstellen  kann;  so  kann  man  z.  B.  bei  der  künst- 
lichen Compression  eines  Nervenstammes  sowohl  Verlangsamung  der 
Leitung  wie  schliesslich  völlige  Aufhebung  derselben,  wie  beim 
Anelektrotonus,  nachweisen.  Dieser  abnorme  Zustand  geht  allmälig  von 
selbst   wieder   in    den   normalen    über;   wenn   man   nun  überhaupt   zu- 
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lässt,  dass  dieser  Uebergang  durch  psychisch  vermittelte,  active  In- 
nervationsimpulse  beschleunigt  wird,  so  darf  man  mit  demselben  Eechte 
auch  zugeben,  dass  elektrische  Durchströmung  des  Nerven  dies  bewirke, 
denn  die  Fortleitung  der  Nervenerregung  beruht  sicherlich  stets  auf  dem- 
selben inneren  Processe,  gleichgiltig,  ob  dieselbe  durch  einen  centralen 
Willensimpuls  oder  künstlich  durch  Elektricität  gesetzt  wird.  Hiezu  kommt, 
dass  bei  unmittelbarer  Einwirkung  des  constanten  Stromes  auf  die  Druckstelle 
(E.  Remak)  eine  elektrotonisirende  Wirkung  auf  den  Nerven  nicht  aus- 
bleiben kann,  welche,  wenn  die  Bedingungen  so  getroflfen  werden,  dass 
an  der  Druckstelle  die  Wirkung  auf  Erzeugung  von  Katelektrotonus  tiber- 
^^g^j  geeignet  sein  wird,  den  inactiven  Zustand  der  Nervensubstanz 
in  den  leitenden  zu  überführen.  Für  diese  Erklärung  spricht,  dass 
nach  E.  Bemak  die  Art  der  Application  des  Stromes  keineswegs  gleich- 
giltig  ist. 

Immerhin  mag,  was  Bemak  selbst  zugibt,  zur  Beförderung  der 
Heilung  beitragen,  dass  die  beim  Elektrisiren  empfundene  Erleichterung 
der  activen  Bewegungsfähigkeit  den  Kranken  weiterhin  zu  activen  Inner- 
vationen anreizt.  Es  bleibt  dennoch  die  Thatsache  bestehen,  dass  der 
elektrische  Strom  durch  Erregung  und  Elektrotonisirung  den 
Naturheilprocess  im  motorischen  Nerven  unmittelbar  zu 
unterstützen    im    Stande  ist. 

Für  die  Wirksamkeit  der  Elektricität  pflegen  auch  die  Versuche  Heiden- 
hain's  über  die  erfrischende  Wirkung  des  galvanischen  Stromes  auf  das 
Nerv-Muskelpraparat  angefiihrt  zu  werden.  In  neuerer  Zeit  hat  Mann 
gefunden,  dass  regelmässig  wiederholtes  Faradisiron  nach  einer  Beihe 
von  Tagen  eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  des  Muskels,  beziehungs- 
we  ise  des  Nerven  bewirke. 

Allein  wir  dürfen  eine  Einwirkung  des  elektrischen  Stromes  in  dem 
oben  angegebenen  Sinne  nicht  erwarten,  sobald  eine  wbkliche  Continuitäts- 
trennung  oder  locale  Degeneration  der  Nervenfaser  vorliegt,  denn  hier  ent- 
wickelt sich  die  bekannte  trophische  Störung  derselben,  welche  durch 
Reize  nicht  aufgehalten  werden  kann,  weil  die  normale  Constitution 
des  Achsencylinders  lediglich  von  der  Continuität  mit  der  Nervenzelle  ab- 
hängig ist.  Bei  eintretender  Begeneration  dagegen  wird  der  Strom 
wieder  den  Naturheilprocess  unterstützen  können,  und  dies  entspricht  der 
Erfahrung  Duchenne's,  wenn  er  sich  dahin  ausspricht,  dass  man  bei 
den  schweren  Formen  der  Lähmung  mit  aufgehobener,  faradischer  Er- 
regbarkeit abwailen  müsse,  bis  die  Nervenalteration  heilt,  dann  aber 
durch  Anwendung  der  Elektricität  die  Heilung  zu  befördern  im  Stande  ist. 

Bei  der  schweren  und  Mittelform  der  Lähmung  werden  die 
Erfolge  der  Elektrotherapie  stark  in  Zweifel  gezogen.  Wenn  auch 
manchen  Beobachtern  der  Eindruck   erwachsen   ist,  als   ob   dieser  oder 
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jener  Fall  eine  nützliche  Einwirkung  seitens  der  elektrotherapeutischen 
Proceduren  erfahren  hätte,  so  ist  doch  bei  den  in  grosser  Breite  schwan- 
kenden Verschiedenheiten,  welche  der  Verlauf  dieser  Lähmungen  aufweist, 
ein  sicheres  Urtheil  schwer  zu  gewinnen.  Die  Degeneration  des  Nerven  und 
der  Muskeln  tritt  trotz  frühzeitiger  und  regelmässiger  Application  des 
elektrischen  Stromes  ein  und  nimmt  ihren  weiteren  Verlauf.  Auch  der 
Thierversuch  lehrt,  dass  der  Degenerationsprocess  sich  nicht  auf- 
halten lässt. 

Da  functionelle  Beize  für  die  Trophik  des  Muskels  von  integrirender 
Bedeutung  sind,  so  sollte  erwartet  werden,  dass  die  Entwicklung  der 
Muskelatrophie  bei  degenerativen  Lähmungen  durch  die  Elektricität  sich 
aufhalten  Hesse ;  allein  der  motorische  Nerv  ist  eben  nicht  mehr  erregbar 
und  ob  die  idiomusculäre  Contraction,  welche  wir  durch  den  galvanischen 
Strom  hervorrufen  können,  für  die  Trophik  dasselbe  leistet,  wie  der  auf 
den  Muskel  treflfende  Nervenstrom,  ist  sehr  fraglich;  es  kommt  anschei- 
nend gar  nicht  so  sehr  auf  wirkliche  Zusammenziehungen  des  Muskels 
an,  als  auf  die  continuirlich  zuströmenden,  grösstentheils  nur  auf  Er- 
haltung des  Tonus  wirkenden  Innervationen. 

Wir  sind  jedoch  weit  entfernt  behaupten  zu  wollen,  dass  die  Galvani- 
sirung  des  in  der  Atrophie  begriflfenen  Muskels  gänzlich  unnütz  sei,  und 
die  gewöhnlich  aufgestellte  Indication,  den  Muskel  durch  Galvanisiren 
so  lange  vor  gänzlicher  Atrophie  zu  schützen,  bis  Regeneration  eintritt, 
ist  zwar  durch  sichere  Erfahrung  nicht  gestützt,  auch  theoretisch  nicht 
begründet,  immerhin  aber  statthaft,  da  auch  ihre  Unrichtigkeit  nicht  nach- 
gewiesen ist. 

Sehr  wohl  theoretisch  begründet  erscheint  die  Idee,  durch  sensible 
Erregungen  reflectorisch  auf  die  motorischen  Nervenzellen  zu  wirken  und 
dadurch  mit  ihrer  Function  zugleich  ihre  filr  das  Neuron  massgebende 
nutritive  Kraft  anzuregen.  Auch  hiefür  gilt,  dass  die  Wirkung  dieses 
Vorgehens  filr  die  Beförderung  der  Keparationsvorgänge  keineswegs  sicher 
erwiesen,  aber  auch  die  ünnützlichkeit  nicht  dargethan  ist. 

Freilich,  selbst  wenn  eine  Wirksamkeit  dieser  Art  des  Eingreifens 
bestände,  würde  es  sich  immerhin  nicht  um  eine  specifische  Einwirkung 
der  Elektricität  handeln,  vielmehr  würden  anderweitige  Eeize  dasselbe 
leisten  müssen.  Aber  die  Elektricität  wirkt  eben  überhaupt  nur  als 
reizendes,  beziehungsweise  elektrotonisirendes  Agens  ein ;  eine  specifische 
Wirkung,  wenn  man  von  der  für  das  Nervensystem  kaum  in  Betracht 
kommenden  elektrolytischen  absieht,  kommt  ihr  nicht  zu. 

Einer  weniger  getheilten  Anerkennung,  als  für  die  Lähmungen, 
erfreut  sich  die  Heilwirkung  der  Elektricität  für  die  Alterationen  der 
sensiblen  Sphäre,  speciell  für  die  Neuralgien.  Auch  hier  kommt 
theils    die    elektrotonisirende   Wirkung    (Anodenapplication),    theils    die 
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reizende  in  Betracht,  welche  letztere  als  »Gegenreiz«  den  neuralgischen 
Schmerz  mildert.  Ohne  auf  die  Theorie  der  Wirkung  der  Gegenreize 
näher  eingehen  zu  wollen,  sei  nur  darauf  hingewiesen,  dass  dieselbe  in 
gewissen  Fällen  eine  psychische  ist,  in  anderen  jedoch  als  eine 
hemmende  in  den  sensiblen  Bahnen  der  grauen  Substanz  sich  abspielt. 

Also  auch  auf  diesem  Gebiete,  in  welchem  freilich  die  suggestiven 
Einflüsse  eine  dominirende  Eolle  spielen,  ist  die  Elektricität  doch  nicht 
ganz  ihrer  rein  neurodynamischen  Einwirkung  zu  entkleiden.  Die  Frage, 
ob  letztere  anzuerkennen  ist,  fUllt  mit  derjenigen  zusammen,  ob  überhaupt 
Reize  und  Erregbarkeitsveränderungen  der  sensiblen  Nerven  im 
Stande  sind,  eine  Heilwirkung  bei  Alterationen  der  peripherischen  Nerven 
oder  Centralorgane  zu  entfalten.  Dies  muss  aber  sowohl  für  den  Zustand 
der  Hyperästhesie,  wie  der  Hypästhesie  zugegeben  werden.  Dass  die 
elektrotonisirenden  Eigenschaften  des  galvanischen  Stromes  auch  für  die 
sensiblen  Nerven  des  Menschen  Geltung  haben,  ist  nachgewiesen.  Es 
ist  femer  bekannt,  dass  stärkere  faradische  Eeize  eine  Herabsetzung  der 
Empfindlichkeit  machen,  welche  bis  zu  fast  völliger  Anästhesie  geht. 
Eine  momentane  erregbarkeitserhöhende  Wirkung  lässt  sich  namentlich 
für  die  Funken  der  statischen  Elektricität  mit  voller  Deutlichkeit  nach- 
weisen (Goldscheider).  Es  ist  ferner  daran  zu  erinnern,  dass  die  sen- 
siblen Nervenzellen  anscheinend  im  Stande  sind,  Erregungen  in  sich 
aufzuspeichern  und  dass  sie  durch  gehäufte  Eeize  in  einen  höheren 
Zustand  der  Erregbarkeit  übergeführt  werden;  endlich  dass  sensible 
Erregungen  theils  hemmend  und  theils  bahnend  auf  anderweitige 
sensible  Erregungen  wirken.  Es  ist  somit  eine  genügende  Grundlage 
für  die  Annahme  vorhanden,  dass  durch  peripherische  Elektrisation 
sowohl  auf  Anästhesie,  wie  auf  Hyperästhesie  und  Schmerz  günstige 
Wirkungen  zu  erzielen  sind.  Dies  will  natürlich  nur  besagen,  dass, 
falls  uns  klinisch  eine  Heilwirkung  der  Elektricität  in  dieser 
Sichtung  entgegentritt,  wir  nicht  genöthigt  sind,  Alles  nur 
auf  psychische  Einwirkung  zu  beziehen. 

Solche  klinische  Beobachtungen  existiren  namentlich  für  Neuralgien, 
weniger  für  Anästhesien,  und  hier  ist  es  hauptsächlich  das  Schmerz- 
gefühl, welches  gelegentlich  eine  Verbesserung  nach  elektrotherapeutischen 
Eingrifien  aufweist;  weniger  sicher  ist  dies  für  die  Druck-  und  Tempe- 
raturempfindung zu  behaupten,  obwohl  auch  diese,  z.  B.  bei  Tabes, 
günstig  beeinflusst  werden  können.  Auch  bei  physiologischen  Versuchen 
hat  sich  ergeben,  dass  als  Nachwirkung,  z.  B.  der  Frauklinisation,  eine 
Steigerung  der  Schmerzempfindlichkeit  auftreten  kann. 

Im  Gebiete  der  sensiblen  Sphäre  vermag  die  Elektricität  somit  gleich- 
falls nur  im  Sinne  functioneller  ümstimmungen  der  Nerven  zu  wirken, 
und  zwar  vorübergehend;   eine  an  und  für  sich  zur  Heilung  nicht  ten- 
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dirende  Alteration  vermag  sie  nicht  zu  heilen,  vielmehr  nur  den  Natur- 
heilprocess  zu  fördern  und  das  subjective  Krankheitsgefühl  dabei  günstig 
zu  beeinflussen;  eine  directe  Einwirkung  auf  den  pathologisch-anatomischen 
Process  ist  auch  hier  nicht  nachzuweisen  imd  durchaus  unwahrscheinlich. 

Was  den  psychischen  Einfluss  betrifft,  welchen  die  Elektricität 
ausübt,  so  ist  derselbe  unbestreitbar;  er  wird  übrigens  durch  den  Begriff' 
Suggestion,  bei  der  engen  Begrenzung,  in  welcher  letzterer  gewöhnlich 
gefasst  wird,  keineswegs  erschöpft;  vielmehr  sind  die  psychischen  Ein- 
wirkungen mannigfaltig. 

Die  Grundlage  derselben  ist  in  der  physiologischen  Thatsache 
gelegen,  dass  die  willkürliche  Bewegung  durch  sensorische 
Eindrücke  regulirt  wird.  Dies  Moment  spielt  nicht  blos  bei  der  Coordina- 
tion  eine  Rolle,  sondern  in  höherem  Sinne  auch  bei  der  Eichtungsgebung  der 
Intention.  Das  Bewusstwerden  gewisser  Empfindungen  leitet  die  Auf- 
merksamkeit und  damit  den  Willensimpuls  nach  einer  eben  durch  den 
Ort  und  die  Art  der  Empfindung  bestimmten  Richtung  (Sensomobilität, 
Einer).  So  veranlasst  uns  ein  plötzlicher  Gesichtseindruck,  das  Auge 
der  Richtung  des  Objectes  zuzuwenden. 

Empfindungen,  welche  den  Kranken  von  seiner  motorisch  gelähmten 
Extremität  aus  zugehen,  veranlassen  denselben,  die  Willensintentionen 
dorthin  zu  dirigiren,  was  ganz  ausserhalb  von  reflectorischen  Wirkungen 
steht ;  namentlich  werden  Bewegungsempfindungen  und  künstlich  erweckte 
Lage  Vorstellungen  in  dieser  Richtung  wirken. 

Dass  dies  in  der  That  und  sogar  recht  häufig  vorkommt,  lässt  sich 
leicht  an  Gelähmten,  bei  welchen  die  Lähmung  nicht  auf  einer  com- 
pleten  Continuitätstrennung  beniht,  beobachten  (Hemiplegie,  Neuritis). 
Nach  Application  peripherischer  Reize  durch  Elektricität,  Reiben  und 
Drücken  oder  passive  Bewegungen  vermag  der  Kranke  nicht  selten  einige 
Bewegungen  auszuführen,  welche  ihm  vorher  unmöglich  waren,  weil  es 
gelungen  ist,  die  motorische  Innervation  in  das  gelähmte  Glied  zu 
dirigiren.  Der  motorische  Impuls  erfolgt  eben  nicht  spontan  oder 
automatisch,  sondern  auf  Reize  hin,  seien  es  sinnliche,  seien  es  Vor- 
stellungen (Erinnerungsbilder). 

Zweifellos  beruhen  hierauf  viele  augenblickliche  Wirkungen  des 
Elektrisirens,  Massirens   oder  blossen    Zuredens  (Suggestionsgymnastik). 

Die  Elektricität  ist  zur  Hervorbringung  dieser  Eindrücke  ganz  be- 
sonders geeignet,  da  sie  umfängliche  Hautsensationen,  Gelenk-  und 
Muskelerapfindungen,  Lagevorstellungen  hervorbringt.  Aber  auch  hier 
handelt  es  sich  nicht  um  eine  specifische  Einwirkung  dieser  Naturkraft, 
sondern  nur  um  die  Erzeugung  functioneller  Erregungen. 
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In  dieser  Wirkung  auf  die  Psyche  ist  nichts  Mystisches  gelegen, 
es  ist  ein  einfacher  physiologischer  Vorgang,  welcher  aber,  sozusagen, 
ein  Prototyp  der  Suggestions Wirkung  darstellt. 

Die  durch  die  künstliche  Erzeugung  merklicher  sensibler  Erregungen 
bewirkte  Hinlenkung  der  Aufmerksamkeit  auf  eine  bestimmte  Körper- 
region dürfte  auch  geeignet  sein,  bei  Hypästhesien  (nicht  blos  hysterischer 
Art)  bessernd  zu  wirken.  Empfindungen  von  sehr  schwacher,  untermerk- 
licher Intensität  werden  durch  den  centralen  Process  der  Aufmerksamkeits- 
spannung über  die  Schwelle  gehoben.  Auch  dieser  Vorgang  wird  bei 
wirklichen  organischen  Störungen  für  die  Eeparation  des  anatomischen 
Krankheitsprocesses  nichts  leisten,  aber  eine  functionelle  Besserung  der 
Symptome  hervortreten  lassen. 

Complicirter  ist  schon  ein  weiterer  psychologischer  Vorgang,  der 
sich  hier  anschliesst:  In  Folge  der  durch  elektrische  Eeizung  erzeugten 
Bewegungen  wird  in  dem  Kranken  die  Vorstellung  erweckt,  er  könne 
diese  nun  auch  selbst  vollbringen,  und  auf  Grund  dieser  Ueberzeugung 
vollführt  er  nunmehr  kräftige  Innervationen.  Im  Wesentlichen  kommt 
auc-h  dies  auf  ein  moralisches  Anfeuern  der  motorischen  Energie  hinaus, 
was  nichts  Geheimnissvolles  an  sich  hat.  Der  Kranke  sieht  und  begreift, 
dass  in  seinen  gelähmten  dem  Willen  bisher  entzogenen  Gliedmassen  noch 
Leben  ist,  noch  Bewegung  angefacht  werden  kann. 

Erst  bei  denjenigen  Kranken,  bei  welchen  die  Lähmung  überhaupt 
auf  einer  Vorstellungskrankheit  beruht  (Hysterie),  tritt  die  Suggestions- 
wirkung der  Elektricität  in  jener  engen  terminologischen  Begrenzung, 
wie  sie  zur  Zeit  in  Fachkreisen  für  den  BegriflF  der  »Suggestion«  üblich 
ist,  in  Frage. 

Eine  allgemeine  psychische  Einwirkung  des  elektrischen  Stromes 
auf  den  Patienten,  welche  namentlich  bei  den  chronischen  Erkrankungen 
des  Nervensystems  in  Betracht  kommt,  .besteht  darin,  dass  gerade  diese 
Naturkraft,  welche  auch  auf  rein  technologischem  Gebiete  fast  unbegreif- 
liche und  ans  Wunderbare  grenzende  Wirkungen  entfaltet,  ganz  besonders  ge- 
eignet ist,  die  Freudigkeit  der  Hoffnung,  die  Spannung  der  Geduld,  die  Festig- 
keit im  Ausharren  anzuspornen.  Der  Wunderglaube  ist  tief  in  der  Natur 
des  Menschen  begründet;  in  der  Seele  auch  des  hochgebildeten  Kranken 
treibt  von  dieser  ursprünglichen  Neigung  der  naiven  Menschenseele, 
welche  durch  die  Kritik  des  rüstigen  Geistes  zurückgedrängt  wird,  ein 
Spross  hervor.  Wo  die  realen  Bedingungen,  wie  sie  sich  dem  vernünftigen 
l^rtheile  darstellen,  im  Stiche  zu  lassen  scheinen,  da  regt  sich  die  Hoff- 
nung auf  das  Aussergewöhnliche,  auf  das  Wunderbare.  Ist  nicht  der 
Weltenraum  über  uns,  der  Erdball  unter  uns  mit  Wundern  erfüllt,  sind 
wir  nicht  aus  Wundern  geboren;  fühlen  wir  uns  nicht  selbst  als  Theil 
and  als  Spieibaü  geheimnissvoll  waltender  Naturkräfte? 
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Die  Erhaltung  der  moralischen  Widerstandskraft  des  Kranken  bei  lang- 
dauernden Leiden  ist  aber  kein  blosser  frommer  Betrug,  wie  es  vielfach 
aufgefasst  wird,  sondern  von  eminent  praktischer  und  nützlicher  Bedeu- 
tung; denn  die  Energie  des  Kranken  erhalten,  heisst  die  Willktir- 
bewegungen  der  Seele  erhalten,  wie  sie  sich  in  der  rastlos  und 
hofifnungsfreudig  wiederholten  üebung  der  motorischen  Impulse  und 
in  der  überlegenen  Ablenkung  der  Apperception  von  den  patho- 
logischen Sensationen  ausdrücken.  Es  wird  ferner  die  Ausdauer 
des  Kranken  fllr  die  Durchführung  auch  anderweitiger,  langdauernder 
therapeutischer  (diätetischer,  gymnastischer  u.  s.  w.)  Massnahmen  gestärkt. 
Die  Elektricität  dient  uns  somit  auch  zugleich  als  ein  Mittel  des  »Traite- 
ment  moral«,  dessen  Bedeutung  nur  von  Denjenigen  unterschätzt  werden 
kann,  welche  von  dem  Geiste  der  Medicin  nur  den  Geist  der  Apotheke 
erfasst  haben. 

Es  sei  schliesslich  noch  einer  rein  mechanischen  Wirkung  der 
Elektricität  gedacht.  Die  künstlich  erzeugte  Contraction  gelähmter  Mus- 
keln und  Production  passiver  Bewegungen  wirkt  zweifellos  günstig  auf 
Steifigkeiten  der  Gelenke  und  Adhäsionen  der  Sehnen,  die  elektrische 
Reizung  der  Hautnerven  auf  die  Blutgefässe.  Schon  Duchenne  hat 
hervorgehoben,  dass  die  Faradisation  die  Kühle  und  Cyanose  gelähmter 
Theile  zu  bessern  vermögen.  Objectiv  ist  dies  in  manchen  Fällen,  aber 
doch  nicht  sehr  häufig  zu  beobachten;  aber  auch  das  angenehme  subjective 
Gefühl  der  Erwärmung  und  Belebung,  welches  man  durchaus  nicht  auf 
blosse  Suggestion  zurückzuführen  genöthigt  ist,  bildet  einen  wenn  auch 
kleinen  Gewinn. 

W^as  nun  die  Elektrotherapie  der  Rückenmarkskrankheiten 
speciell  betriflft,  so  sind  nach  den  vorausgeschickten  allgemeinen  Er- 
örterungen hierüber  folgende  Sätze  zu  formuliren: 

Eine  heilende  Einwirkung  auf  den  anatomischen  krankhaften 
Proc^ss  im  Rückenmark  ist  nicht  anzunehmen.  Jedoch  können  die  denselben 
begleitenden  funct ioneilen  Störungen  der  Nervensubstanz  günstig  be- 
einflusst  werden. 

Eine  directe  Durchströmung  des  Rückenmarks  ist  eine  überflüssige 
Procedur,  vielmehr  muss  sich  die  Application  des  Stromes  auf  die 
Peripherie  concentriren. 

Bei  spinalen  Lähmungen,  namentlich  den  atrophischen  (Poliomye- 
litis), ist  der  elektrische  Strom  möglichst  frühzeitig  anzuwenden,  sowohl 
der  constante,  um  die  motorischen  Nerven  und  die  Muskehi  zu  durch- 
strömen, als  auch  der  faradische,  um  reflectorisch  auf  die  motorischen 
Nervenzellen  zu  wirken:  endlich  sind  beide  Stromarten  geeignet,  um 
durch  psychische  Vermittlung  Innervationsimpulse  anzuregen. 
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Bei  spinaler  progressiver  Muskelatrophie  hat  die  Elektricität  bis  jetzt 
knino  Erfolge  zu  verzeichnen. 

Die  Contracturen  bei  absteigender  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahnen und  nach  Myelitis  werden  durch  Elektricität  nach  den  l)isherigen 
Erfahrungen  nicht  gebessert.  Die  hicfür  angegebenen  Methoden  sind 
folgende : 

Stabile  Einwirkung  des  galvanischen  Stromes  auf  das  betreffende 
Nerv-Muskelgebiet,  und  zwar  Anode  auf  den  Nerven,  beziehungsweise 
umgekehrt  (R.  Remak,  Erb).  Auch  wird  empfohlen,  häutige  Unter- 
brechungen und  Wendungen  eintreten  zu  lassen. 

Ferner  Fai'adisation  der  Muskeln  am  besten  mit  an-  und  ab- 
schwellenden Strömen  (Erb,  Fromm  hold). 

Bei  spinalen  Anästhesien  (Tabes,  Syringomyelie)  ist  die  peri- 
pherische Faradisation  indicirt. 

Die  Schmerzen  bei  Tabes  und  Syringomyelie  werden  durch  Fara- 
disation oder  auch  Galvanisation,  besonders  Anodenwirkung,  zuweih^n  günstig 
beeindusst.  Bei  der  Paraplegia  dolorosa  dürfte  der  elektrische  Strom 
kaum  etwas  ^f:;(.'g^n  den  Schmera  ausrichten.  Auch  bei  den  »Krisen« 
der  Tabiker  sieht  man  nur  geringfügige  und  schnell  vorübergehende  Er- 
folge. Am  zweckmässigsten  ist  die  locale  Application  des  Stromes  an 
den  sogenannten  Schmerzdruckpunkten. 

Ferner  dürfte  die  Elektricität  mit  einigem  Ilrfolge  bei  den  neu- 
ritischen Complicationen  spinaler  Erkrankungen  anzuwenden  sein. 

Das  Nähere  über  die  Behandlung  der  einzelnen  Symptome,  die 
Applieation  und  Wahl  des  Stromes   ist  im   speciellen  Tlieile  einzusehen. 

In  neuerer  Zeit  ist  mehrfach  behauptet  worden,  dass  man  mit 
einem  besonderen  und  constimten  Mass  von  Dichtigkeit  des  Stromes 
elektrisiren  müsse.  Diese  Behauptung,  welcher  hauptsächlich  B(»ob- 
acbtungen  aus  dem  subjectiven  (lebiete  zu  (irunde  liegen,  kann  schon 
deshalb  nicht  richtig  sein,  W(nl  nicht  anzunehmen  ist,  dass  bei  der  so 
sehr  verschiedenartigen  Intensität  und  (Qualität  dcT  vorkommenden  patho- 
logischen Alterationen  der  Strom  bei  gleicher  Dichtigkeit  immer  den 
irleichen  Einfluss  auf  das  Nervensvstem  ausül)en  sollte. 

Es  sei  noch  hinzugefiigt,  dass  die  Benutzung  des  el(»ktriselien 
Stromes  in  der  Form  der  Elektrodiagnostik  theniiM.Mitische  Dienste  leistet, 
da  diese  uns  über  das  Stadium,  das  P'ort-  oder  Rückschreiten  des  Pro- 
zesses belehrt  und  dadurch  Handhal)en  für  die  Wahl  der  Therapie  gewährt. 

Im  Ganzen  kann  kein  Zweifel  darüber  obwalten,  dass  die  Elektro- 
therapie auch  bei  spinalen  Erkninkujigen  unentbehrlich  ist,  wenn  aueh 
ihre  Erfolge  keine  eclatanten  sind. 

Lcyden  n.  üoldnobeldtsr,  Kttckenmark.  14 
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VII.  Allgemeine  Behandlung. 

a)  Die  Klimatotherapie  kommt  mehr  für  Neurosen,  als  gerade  für 
die  Erkrankungen  des  Rückenmarks  in  Betracht.  Allein  auch  bei  letzteren, 
namentlich  den  sehr  chronischen  (Tabes),  ferner  den  auf  Tuberculose 
beruhenden,  ist  die  Unterbringung  des  Kranken  in  gesunden  und  schön 
gelegenen  Orten  für  die  Euphorie  und  auch  für  die  wirkliche  Besserung  von 
Bedeutung,  insofern  als  günstige  kUmatische  Verhältnisse  die  Einwirkung 
der  auf  die  Ernährung,  Stärkung  der  Mu8k(.»lkraft  u.  s.  w.  gerichteten 
Heilbestrebungen,  namentlich  durch  den  anregenden  Einfluss  auf  die 
Lebenslust  und  moralische  Kraft  untei'stützen.  Je  nach  Umständen  wird 
man  sich  mit  der  Empfehlung  von  Landaufenthalt  begnügen,  oder 
Höhenklima,  Seekhma  u.  s.  w.  anrathen. 

i)  Die  Ernährungstherapie  spielt  auch  bei  den  Bückenmarks- 
krankheiten eine  massgebende  Rolle.  Die  Erhaltung  des  Ernährungs- 
zustandes und  die  Hebung  desselben  bei  schon  heruntergekommenen 
Kranken  ist  eine  unumgänglich  nothwendige  Bedingung  für  die  gym- 
nastische und  compensatorische  Therapie  und  auch  für  den  Verlauf  des 
Krankheitsprocesses  selbst  von  Bedeutung.  Ohne  gute  Ernährung  und  guten 
Ernährungszustand  keine  physische  Muskelkraft,  keine  seelische  Energie 
zur  Ausführung  der  Uebungen!  Die  mit  dem  schlechten  Allgemein- 
zustiinde  des  Körpers  einhergehende  Schwächung  der  Widerstands- 
und Willenskraft  bringt  es  mit  sich,  dass  der  Kranke  unter  seinen  Be- 
schwerden mehr  »leidet«,  die  Schmerzen  stärker  fühlt.  Die  Degeneration 
des  Rückenmarks,  sowie  die  oft  begleitenden  Degenerationen  der  peri- 
pherischen Nerven,  nehmen  unter  dem  Einfluss  der  Inanition  zu.  Endlich 
trägt  die  Erhaltung  der  Widerstandskraft  des  Körpers  viel  dazu  bei,  die 
Gefahr  der  Complicationen  mid  intercurrenten  Krankheiten,  welchen  die 
chronisch  Rückenmarkskranken  in  so  hohem  Grade  ausgesetzt  sind,  zu 
vermindern. 

c)  Allgemeines  Verhalten.  Ob  Rückenmarkskmnken  mehr  Ruhe 
zu  empfehlen  oder  ob  sie  mehr  zur  Bewegung  anzuhalten  seien,  ist  all- 
gemein nicht  zu  entscheiden.  Bei  frischen  entzündlichen  Processen  ist 
Ruhe  einzuhalten;  namentlich  bei  Mvelitis  und  Blutunoren.  Denn  sehr 
leicht  kommt  es  hiebei  durch  Bewegung  und  Anstrengung  zu  Nach- 
schüben. Andererseits  wirkt  bei  chronischen  Processen  eine  dauernde 
Bettlage  ungünstig  ein,  durch  Erschlaflfung  und  Atrophie  der  Muskeln, 
Störungen  der  Circulation,  Verstimmung  u.  A.  m. 

Die  Durchführung  der  Thenipie  bei  chronischen  Rücken markserkran- 
kungen  erheischt  die  active  Mitwirkung  des  Patienten;  derselbe  muss 
sich    auf  das  (ienaueste   dem    Heilplan  anpassen,  in  Befolgung  der  diä- 
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tetischeii  und  allgemein  hygienischen  Vorschriften,  in  Ausübung  der  gym- 
nastischen Hebungen  nicht  erlahmen,  auch  wenn  der  P'ortschritt  nur 
langsam  sich  bemerkbar  macht.  Ihm  seijit»  Energie  hiet'ftr  zu  erhalttin, 
ist  eine  der  wichtigsten  Aufgaben  des  »Traitement  moraN. 

VIIL  Behandlung  einiger  besonderar  Zustande. 

a)  Contractur:  Die  bei  Rückenmarkskranken  häufig  auftretenden 
Contracturen  sind  leider  sehr  wenig  der  Behandlung  und  Besserung 
zugänglich. 

Man  ptiegt  dieselben  in  regelmässigen  täglichen  Wiederholungen 
durch  Streckung  und  Dehnung  auszugleichen,  wjis  jedoch  meist  nur  von 
vorübergehendem  Erfolge  ist.  Durch  Tenotomie  und  Apparate  ist 
unter  Umständen  das  Eedressement  zu  unterstützen.  Vor  der  Anwendung 
der  Elektricität  (s.  S.  209)  in  diesen  Fällen  ist  zu  warnen.  Dagegen  kann 
man  durch  laue  und  warme  Bäder  unterstützend  einwirken.  Weitere  Ver- 
suche, den  Contnicturen  therapeutisch  bt^izukommen,  wären  sehr  erwünscht. 

b)  Behandlung  des  Decubitus  und  der  Cystitis.  Wegen  der 
grossen  Bedeutung  dieser  beiden  Complicationen  bei  vielen  Rückenmarks- 
krankheiten soll  hier  ihre  Therapie  mitbesproclien  werden. 

Der  Decubitus  wird  hauptsächlich  durch  den  Druck  und  die 
Infection  von  der  Überfläche  der  Haut  aus  (Beschmutzung  mit  Urin  und 
Fäcalien)  bedingt.  Es  ist  daher  in  Fällen,  wo  Decubitus  zu  betVn*chten 
ist  oder  sich  bereits  entwickelt  hat,  in  erster  Linie  filr  müglichsUjn  Wechsel 
der  Ijiige  zu  sorgen,  so  dass  nicht  eine  und  dieselbe  Hautstelle  beständig 
dem  Druck  ausgesetzt  ist.  Man  muss  versuchen,  den  Kranken  zeitweise 
in  Seitenlage  zu  bringen  und  in  derselben  durch  geeignete  Stützung  zu 
erhalten,  vielleicht  auch  sitzen  zu  lassen.  Man  mildert  den  Druck  durch 
(iummiki*änze,  Luftkissen,  Watte-  oder  Jutepolster,  Holzwolle  und  am 
l)esten  grosse  Wasserkissen.  Unterlagen  von  Wildleder  sind  zur 
Schonung  der  Haut  sehr  zweckmässig. 

Der  Maceration  und  Infection  der  Haut  durch  Urin  und  Koth 
beugt  man  vor  durch  Reinlichkeit,  Sorge  für  ötlere  Stuhlentleerung  bei 
Retention,  Unterlegen  eines  Gummisteckbeckens,  von  Torfmoos,  häufige 
Reinigungen  bei  Incontinentia  alvi,  Dauerkatheter  bei  Blasenincontinenz. 

Ferner  schützt  man  die  Haut  durch  Einfetten,  Bepinseln  mit  Blei- 
essig, dünne  Höllensteinlösungen ,  spirituöse  Waschungen  ((\impher- 
spiritus,  Spiritus  mit  Essig),  Einreibungen  mit  Citronensaft. 

Entwickelt  sich  Decubitiis,  so  ist  ein  Verband  anzulegen  (kein 
Pflaster);  die  geschwürige  Fläche  pinselt  nmn  mit  Höllensteinlösung. 
Campherwein,    oder   besprüht   sie    mit    Jodoformäth(*r    (besonders   wenn 
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Simiositäten  bestehen),  verbindet  mit  Creolin,  Wismuth,  Jodoform- 
gaze u.  s.  w. 

Bei  der  ürinretention  ist  das  Ausdrücken  der  Blase  (s.  S.  155)  zu 
versuchen;  gelingt  dasselbe  nicht,  so  muss  Katheterismus  angewendet  werden, 
natürlich  unter  den  grössten  Cautelen,  da  diese  Zustände  von  ürinretention 
in  hohem  Grade  geeignet  sind,  eine  etwaige  Infeetion  der  Blase  zur  Niere 
fortzuleiten.  Wenn  möglich,  muss  man  den  Kranken  wenigstens  zeit- 
weise eine  sitzende  oder  halb  sitzende  Lage  einnehmen  lassen,  um  der 
Stauung  des  Urins  und  Verbreitung  der  Infeetion  nach  den  Nieren 
vorzubeugen,  beziehungsweise  zur  l Irinentleerung  aufrichten.  Die  Er- 
mahnung, den  Urin  freiwillig  zu  lassen,  hat  zuweilen  einen  besasernden 
Erfolg.  Tritt  Incontinenz  ein,  so  pflegt  man  bei  Männern  durch  Vor- 
legen einer  sogenannten  Ente,  bei  Frauen  durch  Mooskissen,  Gummi- 
steckbecken, Dauerkatheter  die  Verunreinigung  zu  verhüten,  ))eziehungs- 
weise  zu  mildern. 

Zuweilen  kann  die  Achtsamkeit  des  Patienten  selbst  dazu  beitragen, 
die  unwillkürliche  Entleerung  des  Urins  auf  ein  geringeres  Mass  zu 
beschränken. 

Entwickelt  sich  Blasenkatarrh,  so  ist  alsbald  mit  Blasenausspülungen 
(Borsäurelösung  [30:1000],  Salicylsäure- und  Boraxlösung  [Acid.  saücyl., 
Natr.  biborac.  tui.  200:10000],  Höllensteinlösung  [1:1000—500])  vor- 
zugehen. Bezüglich  der  Diät  sind  diejenigen  Substjinzen  zu  vermeiden, 
welche  geeignet  sind,  den  Harn  alkalisch  zu  machen  (Pflanzensäure); 
von  innerlichen  Medicamenten  sind  Kali  chloricum,  Tannin,  vor  Allem  Salol 
(l — 3  g  pro  die  8 — 10  Tage  lang,  dann  pausiren),  Wildunger  Wasser 
üblich. 

Bei  StuhlretiMition  bilden  das  einzige  Mittel  öfter  wiederholte  Ein- 
giessungen,  während  man  die  Folgen  der  Incontinenz  gleichfalls  durch 
regelmässige  AusspiUungen  des  Mastdarms  zu  vermindern  sucht. 


ERKRANKUNGEN 


DES 


RÜCKENMARKES. 


II.  SPECIELLER  THEIL. 


Siebentes  CapiteL 

Die  Krankheiten  der  Wirbel  mit  Rücksicht  auf 
die  dadurch  bedingten  Aifectionen  des  Rücken- 
marks. 

Es  ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe,  eine  ausführliche  Darstellung 
aller  Knochenkrankheiten  zu  geben,  welche  die  Wirbel  befallen  können. 
Nur  insoweit  die  Wirbelaffectionen  die  austretenden  vorderen  und  hinteren 
Wurzeln,  die  Kückenmarkshäute  und  das  Etickenmark  selbst  betheiligen, 
müssen  sie  hier  mit  zur  Besprechung  gelangen.  Alle  Wirbelkrankheiten 
können  in  dieser  Weise  secundär  das  Nervensystem  in  Mitleidenschaft 
ziehen;  sowohl  die  Brüche  und  Verrenkungen  der  Wirbel,  wie  die 
Garies,  das  Carcinom  und  andere  Wirbeltumoren,  die  Wirbel- 
syphilis, endüch  die  Arthritis  deformans  der  Wirbelgelenke. 

L  Fracturen  und  Luxationen  der  Wirbel 

Auch  die  Fracturen  und  Luxationen  der  Wirbel  erheischen  hier  eine 
kurze  Besprechung,  weil  die  dabei  auftretenden  spinalen  Erscheinungen 
so  sehr  das  Krankheitsbild  beherrschen  und  das  Leben  bedrohen,  dass 
diese  Affectionen  in  dem  klinischen  Bilde  von  EückenmarksaflFectionen 
erscheinen,  zumal  da  die  Beschädigung  der  Wirbelknochen  directe,  der 
Fractur  etc.  als  solcher  zukommende  Symptome  in  relativ  geringem 
Masse  hervorruft. 

A.  Fracturen  der  Wirbel. 

Die  Fracturen  der  Wirbelsäule  sind  im  Verhältniss  zu  der  grossen 
Häufigkeit  der  Fracturen  überhaupt  relativ  selten;  sie  machen  nur  etwa 
V37o  sämmtlicher  Fracturen  aus  (nach  Gurlt). 

Von  chirurgischen  Details  sei  hier  nur  angeführt,  dass  die  Fracturen 
der  Wirbelkörper  besonders  an  den  Brust-  und  Lendenwirbeln  diejenigen 
der  Bögen  überwiegen,  während  an  den  Halswirbeln  fast  in  der  Hälfte 
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aller  Fälle  die  Bögen  gebrochen  sind.  Bei  den  Brüchen  der  Wirbelkörper 
entsteht  eine  Knickung  der  Säule  mit  dem  Winkel  nach  hinten,  der 
obere  Abschnitt  der  Wirbelsäule  rutscht  nach  vorn  und  unten,  so  dass 
das  untere  Bruchstück  einen  starken  Vorsprung  in  den  Wirbelcanal 
macht,  denselben  verengt,  das  Kückenmark  quetscht  und  comprimirt. 
Trotz  erheblicher  Dislocation  der  Fragmente  zerreisst  die  Dura  nur  sehr 
selten.  Meist  entstehen  Blutergüsse  zwischen  Dura  und  Wirbelkörper 
in  Folge  der  Verletzung  der  hier  gelegenen  Venenplexus.  Die  Blutextra- 
vasate  werden  vorwiegend  an  den  Seiten  und  hinten  abgelagert,  da  der 
Duralsack  vorn  am  engsten  mit  der  Iimenwand  des  Wirbelcanals  ver- 
bunden ist.  Auch  Piagefässe  können  zerrissen  werden,  so  dass  es  zu 
Blutungen  an  der  Oberfläche  und  in  der  Substanz  des  Rückenmarks 
kommt,  welch'  letztere  sehr  unbedeutend  zu  sein  pflegen. 

Die  Brüche  der  Wirbel  betreffen  häufig  mehrere,  häufig  aber  auch 
nur  einen  Wirbel.  Sie  kommen  an  allen  Wirbeln  vor,  am  häufigsten 
aber  nach  Gurlt's  Zusammenstellungen  am  fünften  und  sechsten  Hals- 
wirbel, letzten  Brust-  und  ersten  Lendenwirbel. 

Das  Eückenmark  ist  bei  starker  Dislocation  der  Wirbel  platt  gedrückt, 
zerquetscht;  ja  es  kann  zu  einer  vollständigen  Continuitätstrennung 
kommen.  Bei  geringerer  Dislocation  findet  sich  das  Rückenmark  im  Bereich 
der  Fractur  im  Zustande  der  hämorrhagischen  Erweichung.  Der  Bluterguss 
kann  sich  eine  Strecke  weit  in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarks 
verbreiten  (Röhrenblutung).  Auch  myelitische  Veränderungen  von  grösserer 
Ausbreitung  können  sich  bilden. 

Weiterhin  findet  die  Entwicklung  von  secundären  auf-  und  ab- 
steigenden Degenerationen  statt. 

Symptome. 

Die  Symptome  des  Wirbelbruchs  sind  theils  directe,  theils  All- 
gemein-Symptome,  theils  spinale,  d.  h.  die  Symptome  von  Seiten 
des  verletzten  Rückenmarks.  Letztere  stehen  im  Vordergrunde  der  Er- 
scheinungen. 

rt)  Directe  Symptome.  Von  diesen  ist  das  wichtigste  und  häufigste 
die  Dislocation;  in  Folge  der  Zertrümmerung  des  Wirbelkörpers  knickt 
die  Wirbelsäule  in  einem  nach  vorn  geöffneten  Winkel  zusammen,  so 
dass  der  Dornfortsatz  nach  hinten  prominirt.  Aber  keineswegs  bei  allen 
Fällen  tritt  Deformität  ein.  Es  kommt  vor,  dass  dieselbe  unmittelbar  nach 
dem  Unfall  nicht  vorhanden  ist,  aber  nach  Lageveränderungen,  Gehver- 
suchen u.  s.  w.  eintritt.  Crepitation  ist  sehr  selten  nachzuweisen, 
hauptsächlich  bei  Bogenfractur.  Die  mit  Dislocation  der  Bruchenden  ver- 
bundenen Wirbelbrüche  sind  sehr  schmerzhaft. 
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b)  Allgemeinsymptome  von  Seiten   des  Nervensystems  sind  Be- 
wusstlosigkeit  und  Shockerscheioungeii. 

c)  Spinale  Symptome.    Die  Quetschung  des  Rflckenmiirks 
äussert  sieh  klinisch  durch  das  Auftreten  einer  mehr  oder  weniger  voll- 

Bg.  8. 


>1Sndigeii  Lähmung  der  unterhalb  des  verletzten  Wirbels  gelegenen  Körper- 
theile  im  paraplegischen  Typus.  Die  Eoflese  sind  auch  bei  Quetschung 
im  Dorsal-  und  unteren  Halstheil  gewöhnlich  herabgesetzt,  wahrscheinlich 
in  Folge  des  Shocks  und  der  weitergreifeuden  Alterattonen  der  Substanz. 
Bei  Tollst&odiger  Continuitätstrennung  sind  die  Patellarreäeie  aufgehoben, 
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auch  weiin  das  Eeflexcentrura    im  Lendenmark  selbst  nicht  getrofifen  ist 
(Büwlby,   Bastian,  Bruns;  vgl.  Allgemeiner  Theil,  S.  54f.). 

Die  Motilität  ist  bei  leichteren  Quetschungen  meist  mehr  betroffen 
als  die  Sensibilität. 

Auch  vorwiegend  halbseitige  Lähmungen  kommen  vor. 

Die  gelähmten  Extremitäten  sind  häufig  der  Sitz  mehr  oder  minder 
heftiger  ausstrahlender  Schmerzen,  besonders  dann,  wenn  die  Fractur 
in  der  Höhe  der  Lenden-  oder  Cervicalanschwellung  stattfand.  Mit  den 
Schmerzen  können  sich  Muskelzuckungen  verbinden. 

Fast  constant  findet  sich  ein  dauernder  Erectionszustand  des  Penis 
(Priapisnms).  Im  Moment  der  Kücken  marksquetschung  erfolgt  auch 
Samenerguss.  Die  Erection  kann  tagelang,  bis  zum  Tode  bestehen. 
Besonders  häufig  tritt  dieselbe  auf  nach  Aflfection  der  CervicÄlgegend, 
weniger  regelmässig,  wenn  die  Fractur  ihren  Sitz  in  der  Dorsal-  oder 
Lendengegend  hat. 

Blasen-  und  Darmlähmung  ist  gewöhnlich.  Letztere  führt,  zu  Meteo- 
rismus. Endlich  tritt  Decubitus  ein. 

Ln  Einzelfall  gestalten  sich  die  Symptome  und  der  Verlauf  nach 
dem  Höhensitze  der  Fractur  verschieden: 

Brfiche  der  beiden  obersten  Halswirbel. 

Bei  den  Brüchen  der  beiden  obersten  Halswirbel  erfolgt  ge- 
wöhnlich plötzlicher  Tod  in  Folge  der  Compression  des  an  dieser 
Stelle  so  lebenswichtigen  Eückenmarks.  Bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  dürfte 
schon  vorher  Wirbelcaries  vorhanden  gewesen  sein  (v.  Bergmann).  In 
anderen  Fällen  tritt  nicht  unmittelbar,  sondern  erst  nach  einigen  Tagen 
der  Tod  ein.  Es  scheinen  auch  Fälle  vorzukommen,  in  denen  es  nicht 
zum  tödtlichen  Ausgange,  sondern  zu  einer  mehr  oder  minder  voll- 
ständigen Heilung  kommt.  Die  Diagnose  dieser  Fracturen  ist  in  vielen 
Fällen  sehr  schwierig  oder  unmöglich.  Die  Symptome  sind:  a)  Schmerz 
im  Nacken,  mehr  oder  minder  deutlich  auf  einen  bestimmten  Wirbel 
beschränkt;  b)  Schmerzhaftigkeit  oder  Behinderung,  beziehungs- 
weise Aufhebung  der  Bewegungen  des  Kopfes  (ähnlich  wie  bei  der 
Caries) ;  c)Dislocation  und  Deformität,  besonders  nach  hinten 
oder  nach  dem  Pharynx;  bei  denjenigen  Fmeturen  jedoch,  welche  nicht 
sofort  den  Tod  herbeiführen,  kann  die  Disloeation  fehlen  oder  äusserst 
geringfügig  sein :  d)  spinale  Symptome;  entweder  nur  einige 
Schlingbeschwerden  und  Athemnoth  oder  erheblicher,  so  dass  Lähmung 
der  Zunge,  des  Gaumens,  Extremitätenlähmung  (eventuell  wechsel- 
ständige) mit  erhaltener  Eeflexerregbarkeit  vorliegt;  e)  als  ein  nicht 
constantes  Symptom  kommt  Absinken  oder  Steigerung  der  Tempe- 
ratur vor.    Ferner  findet  sieh  zuweilen  nach  Fracturen   der  Halswirbel 
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Puls  vor  langsam  ung,  welche  in  eine  paralytische  Beschleunigung 
des  Pulses  tibergehen  oder  auch  längere  Zeit  hindurch  oder  für  immer 
andauern  kann. 

Die  Symptome  sind  also  unbestimmt  und  ist  daher  die  Diagnose 
eben  bei  den  leichteren  Fällen  meist  keine  ganz  sichere. 

Die  Fractur  der  beiden  obersten  Halswirbel  endigt  am  häufigsten 
sogleich  oder  im  Verlaufe  einer  Stunde  tödtlich.  In  Fällen  fehlender  oder 
unbedeutender  Dislocation  kann  das  Leben  fortbestehen  und  entweder 
durch  Myelitis  innerhalb  einiger  Tage  oder  durch  secundäre  Wirbel- 
erkrankung innerhalb  mehrerer  Monate  oder  Jahre  den  Tod  zur  Folge 
haben.  Oder  endlich  die  Fractur  bedroht  das  Leben  nicht  und  geht  langsam 
in  Heilung  über;  die  Leute  sterben  später  an  anderweitigen  Krankheiten 
und  der  Befund  der  geheilten  Fractur  wird  dann  zufällig  gemacht. 

Brttche  des  dritten  und  vierten  Halswirbels. 

Wirbelbrüche,  welche  den  dritten  und  vierten  Halswirbel 
betreflFen,  können  durch  Läsion  der  austretenden  N.  phrenici  (viertes 
Halssegment)  s  c  h  n  e  1 1  e  n  T  o  d  a  n  A  t  h  m  u  n  g  s  1  ä  h  m  u  n  g  herbeiführen. 
Aehnlich  wie  bei  den  Brüchen  der  obersten  Wirbel  kommt  es  auch  hier  vor, 
dass  der  Bruch  zunächst  keine  erhebliche  Betheiligung  des  Rückenmarks 
setzt,  intensive  und  gefahrdrohende  Lähmungserscheinungen  also  fehlen. 
Dieser  Zustand  kann  längere  Zeit  andauern,  bis  plötzlich  durch  eine  Be- 
wegung schneller  Tod  unter  suffocatorischen  Erscheinungen  auftritt,  wahr- 
scheinlich durch  nunmehr  erfolgende  Dislocation  der  fracturirten  Stücke. 

Erflehe  unterhalb  des  vierten  Halswirbels  bis  znm  zweiten  Dorsalwirbel. 

Bei  Wirbelbrüchen  unterhalb  des  vierten  Halswirbels  bis 
znm  zweiten  Dorsalwirbel  bestehen  die  anfänglich  hervortretendem 
Erscheinungen  meist  nur  in  Pcaraplegie,  welche  nach  ihrer  Intensität 
und  Ausbreitung  in  den  nächsten  Stunden  zunimmt.  Weiterhin  treten 
dann  (noch  an  demselben  oder  dem  nächsten  Tage)  Lähnmngserscln^i- 
nungen  in  den  Armen,  beziehungsweise  in  dem  einen  oder  anderen 
Arme,  mehr  oder  minder  intensiv,  auf  Diese  Lähmung  geht  wohl  meist 
von  den  unterhalb  des  vierten  Halswirbels  austretenden  Wurzeln  aus, 
wtilche  zum  Plexus  brachialis  zusammentreten. 

Die  Motilität  ist  mehr  als  die  Sensibilität  betroffen,  welch'  letztere 
namentlich  insofern  verändert  ist,  als  Schmerzen  und  Hyperalgesie  in 
den  Armen  bestehen.  Häutig  sind  gleichzeitig  tonische  und  klonische 
Muskelkrämpfe  in  einzelnen  Muskelgruppen  des  Arms  vorhanden. 

Die  meist  vorhandene  Lähmung  der  I^rustmuskeln  bringt  es  mit 
sich,  dass  der  Kmnke  nur  mit  dem  Zwerchfell,  beziehungsweise  mit 
diesem  und  den  Halsmuskeln  athmet.  Namentlich  sind  die  Exspiralions- 
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bewegungen,  besonders  bei  gleichzeitiger  Lähmung  der  Bauchmuskeln, 
gestört  (Husten,  Niesen). 

Mehrfach  beobachtet  sind  vasomotorische  Erscheinungen: 
Böthung  oder  Blässe  des  Gesichtes,  der  Bumpfhaut,  Schweisssecretion  an 
umschriebenen  Gebieten.  Bemerkenswerth  sind  die  bei  den  Fracturen  der 
Halswirbel  auftretenden  Temperatursteigerungen. 

Auf  die  directen  Symptome  des  Halswirbelbruches  ist  hier  nicht 
näher  einzugehen.  Sie  bestehen  im  Wesentlichen  in  einer  localen  Druck- 
schmerzhaftigkeit  und  Deformität  (Prominenz  oder  Einsenkung),  welche 
letztere  jedoch  fehlen  kann.  In  einem  Theile  der  Fälle,  nicht  in  allen, 
besteht  eine  Beweglichkeitsbeschränkung  des  Kopfes  und  Halses.  Bei 
Bogenfractur  besteht  Crepitation. 

Brttche  zwischen  dem  dritten  und  zwölften  Brustwirbel. 

Bei  den  Brüchen  zwischen  dem  dritten  und  zwölften  Brust- 
wirbel kommt  es  zu  mehr  oder  weniger  vollkommener  Paraplegie,  mit 
oder  ohne  Betheiligung  der  Bauchmuskeln,  Blasen-  und  Mastdarmlähmung, 
sowie  zu  Anästhesie  von  verschiedener  Höhenausdehnung. 

Brüche  der  Lendenwirbel. 

Die  Brüche  der  Lendenwirbel  (mit  Ausnahme  des  ersten)  ge- 
hören wegen  der  Stärke  dieser  Knochen  zu  den  seltenen  Wirbelver- 
letzungen. Nur  der  erste  Lendenwirbel  entspricht  neben  dem  letzten 
Brustwirbel  einer  der  häufigsten  Fracturstellen.  Ein  Theil  dieser  Fälle 
führt  nicht  zu  nenuenswerther  Verschiebung  und  besteht  daher  ohne 
Lähmungserscheinungen.  Es  bedarf  einer  ziemlich  beträchtlichen  Ver- 
schiebung und  Verengerung  des  Wirbelcanals,  ehe  das  Lendenmark  oder 
die  Cauda  equina  gedrückt  und  in  ihren  Functionen  verletzt  werden. 

Die  Lähmungen  haben  den  Charakter  der  atrophischen  Paraplegie. 
Gleichzeitig  besteht  Anästhesi(»  von  verschiedener  Ausbreitung.  Ferner 
Schmerzen,  welche  in  die  Beine  ausstrahlen  und  dem  Verlauf  des 
Isehiadicus  oder  Criiralis  folgen. 

Bei  den  Brüchen  des  obersten  Lenden-  oder  untersten  Brust- 
wirbels betrifft  die  Lähmung,  welche  oft  an  einer  Extremität  stärker 
ist  als  an  der  anderen,  hauptsächlich  die  Unterschenkel;  die  Anästhesie 
ist  über  den  Untersehenkel,  die  hintere  Fläche  des  Oberschenkels  und 
das  Gesäss  verbreitet.  Im  Uebrigen  vgl.  Allgemeiner  Theil,  S.  180. 

Diagnose. 

Für  die  Diagnose  der  Wirbelfractur  kommt  der  Nachweis  des 
vorangegangenen  Traumas  in  Betracht.  Ferner  das  Vorhandensein  einer 
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Deformitüt.  In  einzelnen  Fällen  kann  es  zweifelhaft  sein,  ob  eine  vor- 
handene Deformität  durch  das  Trauma  bewirkt  oder  bereits  vorher  ent- 
standen war.  Die  Nachfrage  und  die  Berücksichtigung  der  begleitenden 
Symptome  dürften  dies  leicht  eruiren  lassen.  Schwieriger  ist  die  Diagnose, 
ob  eine  vorhandene  Deformität  durch  Fractur  oder  Luxation  bedingt  ist. 

Am  wichtigsten  ist  es,  die  Fractur  der  Wirbel  von  der  traumati- 
schen Erschütterung  des  Rückenmarks  ohne  Fractur  (Com- 
motio   Spinalis)   zu   unterscheiden. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Commotio,  insoweit  sie  das 
Rückenmark  betreffen,  können  den  durch  Wirbelfractur  her- 
vorgerufenen sehr  ähnlich  sein.  Die  Differentialdiagnose  hat  jedoch 
eine  erhebliche  Wichtigkeit,  weil  die  Wirbelfractur  ein  viel  schwereres 
Leiden  darstellt,  als  die  Commotio. 

Die  Unterscheidung  ist  namentlich  dann  sehr  schwierig,  wenn 
keine  nachweisbare  Dislocation  besteht.  Wie  oben  auseinandergesetzt, 
kann  auch  bei  bestehender  Fractur  die  Deviation  fehlen  und  erst  viel 
später  durch  irgend  eine  Veranlassung  hervorgebracht  werden. 

Es  ist  somit  eine  wesentliche  Aufgabe  des  Arztes,  bei  einem  Trauma 
der  Wirbelsäule  festzustellen,  ob  eine  Wirbelfractur  nachweisbar  ist. 
Fehlt  eine  Deformation,  so  ist  damit  noch  nichts  entschieden,  vielmehr 
nun  nachzusehen,  ob  anderweitige  Zeichen  der  Fractur  dasind:  Schmerz- 
haftigkeit  eines  bestimmten  Wirbels  (spontan,  auf  Druck,  beim  Pereutiren), 
Störung  der  Beweglichkeit,  ausstrahlende  Schmerzen.  Jedoch  sei  man 
bei  der  Untersuchung  vorsichtig,  um  nicht  Schaden  anzurichten  (siehe 
S.  220). 

Verlauf. 

Wirbelbrüehe  heilen  sehr  schwer;  daher  kommt  es  eben,  dass 
noch  nach  langer  Zeit  sich  eine  Dislocation  bilden  kann.  Die  Callus- 
bildung  ist  fast  immer  nur  sparsam,  und  häufig  kommt  es  nicht  zu  einer 
knöchernen,  sondern  nur  zu  einer  knorpeligen  Vereinigung,  einer  Art 
Pseudarthrose. 

Die  durch  den  Wirbelbruch  bedingten  Quetschungen  und  Zer- 
reissungen  des  Rückenmarks  führen,  wenn  es  sich  um  die  oberen  Hals- 
wirbel handelt  (siehe  oben),  meist  schnell  zum  Tode.  Bei  den  tiefer 
gelegenen  Brüchen  ist  die  Rückenmarksverletzung  nicht  sofort  tödtlich, 
—  obwohl  in  manchen  Fällen  fast  plötzlicher,  wenigstens  sehr  rapider 
Tod  eingetreten  ist,  theils  in  Folge  begleitender  Verletzungen,  theils 
durch  Shock.  Wenn  aber  derartige  Zufalle  nicht  vorliegen,  so  ist  das 
Leben  mit  einer  Rückenmarksverletzung,  welche  unterhalb  des  vierten 
Halswirbels  gelegen  ist,  längere  Zeit  verträglich.  Besteht  jedoch  der 
Lähmungszustand  unverändert  fort,   so  entwickelt  sich  in  der  im  Allge- 
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meinen  Theil  geschilderten  Weise  Cystitis  und  Decubitus,  welche  Fieber, 
Erschöpfung  und  schliesslich  den  Tod  veranlassen. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ungünstig.  Sie  ist 
vom  Sitze  der  Verletzung  und  von  der  Intensität  der  spinalen  Symptome 
abhängig.  Auch  wenn  die  Bückenmarkserscheinungen  zur  Heilung  ge- 
langen, kann  noch  ein  übler  Ausgang  durch  Vereiterung  des  Wirbels  ent- 
stehen. 

Wichtig  ist  es,  dass  der  Verlauf  der  spinalen  Lähmungen  nach 
Wirbelfractur  ein  sehr  wechselvoller  sein  kann,  speciell  dass  auch  nach 
langem  Bestehen  der  Erscheinungen  noch  ganz  auffallende  Besserungen 
spontan  eintreten  können. 

Die  Brüche  zwischen  dem  dritten  Bücken-  und  dem  zweiten  Len- 
denwirbel geben  quoad  vitam  eine  günstigere  Prognose  als  diejenigen 
der  höher  gelegenen  W^irbel  (Gurlt). 

Therapie. 

Der  Hauptpunkt  bei  der  B  e  h  a  n  d  1  u  n  g  ist  die  r  u  h  i  g  e,  gute 
Lagerung  des  Kranken.  Man  sei  bei  Verdacht  auf  Wirbelfractur 
mit  der  Untersuchung  der  Wirbel  vorsichtig,  vermeide  namentlich  üm- 
lagerungen  des  Kranken,  um  nicht  Schaden  durch  Verschieben  der 
Fragmente  anzurichten.  Auf  die  Einzelheiten  der  chirurgischen  Mass- 
nahmen (Lagerung,  Eeposition,  Vereinigung  der  Bruchenden  durch  Naht 
u.  s.  w.)  soll  hier  nicht  näher  eingegangen,  sondern  nur  die  Frage 
erörtert  werden,  ob  eine  chirurgisch-operative  Behandlung  der  Bücken- 
marksquetschung zweckmässig  ist.  Hierüber  ist  bereits  in  der  Allge- 
meinen Therapie  (Allgemeiner  Theil,  S.  197  f.)  verhandelt  worden. 

Es  mögen  hier  kurz  die  Indicationen  zum  operativen  Eingreifen 
bei  Paraplegie  in  Folge  von  Wirbelfractur,  wie  sie  nach  den  bis  jetzt 
vorliegenden,  immerhin  schon  recht  zahlreichen  Erfahrungen  sich  gestalten, 
aufgeführt  werden: 

1.  In  frischen  Fällen  ist  überhaupt  ein  blutiger  operativer  Eingritf 
nicht  vorzunehmen,  ausgenommen,  es  sei  eine  Comminutivfractur  des 
Bogens  da,  welche  vermuthen  lässt,  dass  Fragmente  in  das  Bückenmark 
eingedrungen  seien  (Fall  von  Pean). 

Sonst  haben  wir  uns  in  frischen  Fällen  vielmehr  mit  einer  ortho- 
pädischen Behandlung  zu  begnügen,  mit  guter,  fester  Lagerung. 

2.  Bleibt  die  Bückbildung  der  Lähmung  aus  und  besteht  zugleich 
eine  Deformität,  welche  auf  eine  Fractur  und  Depression  des  Bogens 
hindeutet,  so  kann  die  Operation  versucht  werden.  Ueber  den  Zeitpunkt 
aber,  wann  man  die  Operation  empfehlen  soll,  lässt  sich  eine  allgemeine 
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Begel  bis  jetzt  nicht  geben:  die  Fälle  sind  ausserordentlich  verschieden: 
es  ist  dies  von  Fall  zu  Fall  nach  dem  jeweiligen  Verlauf  zu  beurtheilen. 

3.  Am  aussichtsvollsten  und  relativ  am  meisten  indicirt  dürfte  das 
chirurgische  Eingreifen  bei  Fracturen  an  den  Lendenwirbeln,  speciell 
unterhalb  des  ersten,  sein. 

4.  Man  hat  dann  noch  die  Indication  aufgestellt,  dass  man  die  Wirbel- 
säule trepaniren  soll,  um  die  Blutergüsse  zu  entfernen,  die  sich  in  den 
Wirbelcanal  bei  Wirbelfracturen  ergiessen.  Diese  Indication  ist  durchaus 
aufzugeben,  da  die  Entfernung  der  Blutergüsse  aus  dem  Wirbelcanal 
durch  eine  so  enge  Oeffnung  nicht  möglich  ist  und  ausserdem  diese 
Blutcoagula  an  und  für  sich  das  Rückenmark  w^enig  schädigen. 

B.  Luxationen  der  Wirbel. 

Die  Luxationen  der  Wirbel  unter  einander  kommen  entweder  plötz- 
lich durchEinwirkung  einer  grossen  Gewalt  zu  Stande 
(traumatische  Luxation),  oder  sie  geschehen  aus  inneren  Ur- 
sachen in  Folge  von  bereits  bestehenden  Krankheitsprocessen 
der  Wirbel,  beziehungsweise  ihrer  Gelenkflächen.  Die  letzt- 
genannten spontanen  Luxationen  erfolgen  in  der  Regel  langsam,  obwohl 
sie  zuweilen  auch  ziemlich  plötzlich  eintreten,  oder  wenigstens  plötz- 
lichen Effect  äussern  können.  Die  traumatischen  Luxationen  ptlegen 
das  Rückenmark  stärker  durch  Quetschung  zu  schädigen,  als  die  spontanen, 
da  die  Kraft,  welche  die  Verbindung  zweier  Wirbel  löst,  immer  eine 
sehr  beträchtliche  ist,  so  dass  nacli  üeberwindung  des  Hindernisses  die 
entstehende  Dislocation  bedeutend  ist  (die  spontanen  sind  meist  incomplet 
[Subluxation]). 

Als  luxirt  wird  von  den  beiden,  von  der  Verletzung  betroffenen 
Wirbeln  der  obere  bezeichnet. 

Am  häufigsten  kommen  Luxationen  an  den  Halswirbeln  vor. 
besonders  an  den  beiden  obersten,  ferner  dem  fünften  und  sechsten.  Luxa- 
tionen an  anderen  Theilen  der  Wirbelsäule  sind  grosse  Seltenheiten. 

Man  unterscheidet  einseitige  und  doppelseitige  Luxationen, 
welche  letzteren  die  häufigeren  sind.  Die  einseitige  sowohl,  wie  die  beider- 
seitige Luxation  findet  gewöhnlich  nach  vorn  statt,  erstere  zugleich 
häufiger  nach  hnks  als  nach  rechts. 

Den  Luxationen  reiht  sich  die  Diastase  der  Wirbel  an,  bei 
welcher  die  Bändenerbindung  zweier  über  einander  gelegener  Wirbel 
gelockert  ist,  ohne  dass  es  zu  einer  gegenseitigen  Verschiebung  ge- 
kommen ist. 

•  Die  Ursachen  der  Wlrbelluxation  sind  am  häufigsten:  Sturz  auf 
den  Kopf  oder  Nacken,  die  Einwirkung  einer  Last,  eines  starken  Stosses 
oder  Zages  auf  den  Hals,  Fall  mit  dem  Halse  gegen  eine  Kante.  Seltenere, 


222  Luxationen  der  Wirbel. 

aber  bemerkenswerthe  Ursachen  sind:  die  Extraction  von  Fussgeburten, 
das  Aufheben  der  Kinder  am  Kopf,  das  Burzejbaumschiessen.  Endlich 
kann  eine  Verrenkung  durch  eine  sehr  plötzliche  Muskelaction  eintreten. 
Luxation  und  Fractur  kommen,  wie  sonst,  auch  bei  den  Wirbeln 
combinirt  vor. 

Symptome. 

a)  Directe  Symptome.  Bei  der  Luxation  der  Halswirbel 
besteht  Deformität  der  Wirbelsäule  und  abnorme  Stellung  des  Kopfes 
nach  der  luxirten  oder  der  entgegengesetzten  Seite;  der  Hals  ist  selir 
häufig  nach  vorn  gekrümmt,  so  dass  das  Kinn  der  Brust  oder  mehr 
der  Schulter  genähert  ist;  selten  umgekehrt  so,  dass  das  Hinterhaupt 
nach  dem  Nacken  gerichtet  ist. 

Bei  einseitiger  Luxation  pflegt  das  Gesicht  nach  der  der  Luxation  ent- 
gegengesetzten Seite  gedreht  zu  sein.  Die  Beweglichkeit  des  Kopfes 
und  der  Halswirbelsäule  ist  sehr  beschränkt,  zum  Theile  durch  das  Hin- 
derniss  des  luxirten  Wirbels,  zum  Theile  durch  Muskelspannungen.  Beim 
Versuch  Bewegungen  auszuführen  tritt  Schmerz  ein. 

An  der  Stelle  der  Luxation  findet  man  hinten  am  Halse  den  Dorn- 
fortsatz nach  der  Seite  abgewichen  und  an  seiner  ursprünglichen  Stelle 
eine  Vertiefung.  Zuweilen  lässt  sich,  bei  mageren  Individuen,  auch  noch 
eine  abnorme  Stellung  der  Querfortsätze  constatiren.  Oder  es  springt 
beiderseits  gleichmässig  der  Wirbelbogen  mit  dem  Proc.  spinosus  vor, 
in  der  Regel  jedoch  mit  Drehung  nach  einer  Seite. 

b)  Spinale  Symptome.  Das  Rückenmark  wird  in  doppelter  Weise 
in  Mitleidenschaft  gezogen:  1.  Durch  den  nach  innen  vorspringenden 
Wirbel  wird  der  Wirbelcanal  verengt  und  das  Rückenmark  dauernd 
gedrückt.  Auf  diese  Weise  entsteht  eine  Compressionslähmung.  Dass 
die  Compression  in  manchen  Fällen  die  alleinige  Ursache  der  Lähmung 
ist,  beweisen  solche  Beobachtungen,  bei  welchen  mit  der  Reposition 
der  luxirten  Wirbel  die  Lähmungserscheinungen  sofort  verschwanden. 
2.  Ausserdem  aber  erleidet  das  Rückenmark  häufig  an  der  durch  den 
vorspringenden  Wirbel  plötzlich  comprimirten  Stelle  eine  Quetschung  mit 
Blutaustritt,  in  deren  Folge  sich  eine  mehr  oder  minder  intensive  Myelitis 
entwickelt.  Auch  kann  die  den  Unfall  begleitende  Erschütterung  des 
Rückenmarks  an  sich  zu  Bluterguss  in  die  Rückenmarkssubstanz  oder  den 
Arachnoidalraum  führen.  Bei  besonders  starker  Verschiebung  kann  die 
Verengerung  des  Wirbelcanals  bis  zum  völligen  oder  fast  völligen  Ver- 
schluss desselben  gehen,  womit  dann  eine  gänzliche  oder  fast  gänzliche 
Trennung  des  Rückenmarks  verbunden  ist. 

Uebrigens  bleiben  die  LätmiungsersehiMnungen  oft  auch  ganz  aus, 
selbst  beiderseitige  Luxationen  können  ohne  dieselben  bestehen.  Bemerkens- 
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werth    ist,   dass   der  Grad   der   Deformität   keineswegs  in  geradem  Ver- 
hältniss  zu  der  Intensität  der  Lähmung  steht. 

Die  Luxation  zwischen  Athis  und  Epistropheus  bewirkt  durch  Cora- 
pression  des  Markes  seitens  des  Proc.  odontoideus  häufig  sofortigen  Tod. 

Therapie. 

Die  erste  Aufgabe  ist  die  Reposition  des  verschobenen  Wirbels. 
Dieselbe  ist  auch  nicht  selten  gelungen  und  hat  zu  einer  schnellen  Besserung 
und  Heilung  der  Lähmungssymptome  gefiilirt.  Auch  wenn  keine  erheb- 
lichen Lähmungszustände  bestehen,  ist  die  Reposition  empfehlenswerth 
und  erforderlich.  Bei  den  oberen  Halswirbeln  ist  grosse  Vorsicht  nöthig. 
Das  Nähere  ist  in  den  chirurgischen  Lehrbüchern  einzusehni. 


II.  Wirbelcaries.  Malum  Pottii.  Spondylarthrocace. 

Diejenige  Wirbelaffection,  welche  am  häufigsten  zu  Rückenmarks- 
erkraukungen  Veranlassung  gibt,  ist  die  Caries  der  Wirbel  (Spondyl- 
arthrocace^ Malum  Pottii). 

Die  cariösen  Processe  der  Wirbel  sind  fast  immer  tuberculöser 
Natur.  Sie  beginnen  in  der  Regel  in  der  Spongiosa  der  Wirbelkörper. 
Seltener  geheu  sie  von  den  Gelenken  aus;  dies  findet  namentlich  an  den 
Halswirbeln  statt,  wo  die  Gelenke  zwischen  Hinterhaupt,  Atla«  und  Epi- 
stropheus die  am  häufigsten  befallent*n  sind. 

Im  weiteren  Verlaufe  sinken  die  erweichten  W^irbel  zusammen,  so 
dass  eine  Knickung  der  W^irbelsäule  entsteht,  deren  W^inkel  nach  hinten 
gerichtet  ist  (Gibbus,  Pottsche  Kyphose). 

Durch  den  entzündlichen  Process  wird  auch  das  anliegende  Binde- 
gewebe betheiligt,  und  so  kann  es  sich  ereignen,  dass  die  durch  die 
Intervertebrallöcher  austretenden  Rückenmarks  wurzeln  bi?fallcn  werden 
und  nun  in  den  Zustand  einer  neuritischon  interstitiellen  Entzündung 
gerathen.  Dieselben  können  auch  ganz  in  käsigen  Eiter  eingebettet  sein. 
Bei  frischer  Afiection  hat  man  Röthuug  und  Schwellung  der  Wurzeln, 
nach  längerem  Verlaufe  Atrophie  derselben  gefunden.  Mikroskopisch 
zeigt  sich:  fettig-körniger  Zerfall,  zuweilen  mit  gleichzeitiger  Entwicklung 
von  Körnchenzellen  zwischen  den  Nervenfasern.  An  dies(»r  Affection 
nehmen  vordere  und  hintere  Wurz(»ln  nahezu  gleichzeitig  Theil. 

Selir  häufio:  entwickelt  sich  bei  der  Wirbelcaries  eine  Pachvmenin- 
gitis  externa  (Peripachymeningitis),  durch  Foilleitung  des  chronisch- 
entzündüchen  Processes  von  den  Wirbeln  nach  innen  auf  die  Dura  mater. 
Es  kann  zur  Ansammlung  von  käsigem  Eiter  zwisirhen  Dura  und  Wirbel- 
körper, in  dem  dort  gelegenen  Zellgewebe  kommen,    dureh  welchen  ein 
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Druck  gegen  das  Ruckenniiirk  ausgeObt  wird.  Gclegeßtlich  kann  sich  die 
Entzündung  auch  auf  die  Innenfläche  der  Dum  fortei-strecken. 

Schliesslich  kann  nun  auch  das  Kückenmark  selbst  geschädigt 
werden.  Wie  dies  geschieht,  ob  es  sich  um  eine  blosse  mechanische 
Compression  handelt,  welche  die  Nervensubstanz  in  ihrer  Function 
stört,  beziehungsweise  erweielit,  oder  ob  der  entzündliche  Process  der  Häute 

Fig.  9. 


und  Weichtheile  sieh  iiuf  das  Rik'kt'nmark  fortpflanzt,  ist  eine  vielfach 
discutirte  Frage,  Als  fundamentaler  Satz  ist  zunächst  aufzustellen,  dass 
nicht  etwa  die  Knickung  und  Verengerung,  welche  der  Wirbelcanal 
erleidet,  das  Rückenmark  direct  comprimiren,  wie  Ollivier  angenommen 
hatte.  Es  können  nämlich  sehr  erhebliche  Krümmungen  und  Knickungen 
der  Wirbelsäule  ohne  Beschädigung  des  Rückenmarks  bestehen.  Anders 
freilich  verhält  es  sieh  mit  den  plützÜch  entstehenden  Knickungen, 
z.  B,  bei  Wirbelfraetur,  wo  es  zu  unmittelbarer  Druckwirkung  auf  das 
Rüfkcnmark  kommen  kann.  Die  Ursache  der  allmäligen  Compression 
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ist  in  der  Regel  eine  von  dem  e.ariösen  Wirbel  ausgeliende  Pachy- 
meningitis  ext.  caseosa. 

Es  erseheint  angezeigt,  an  dieser  Stelle  die  all  mal  ige  Rücken- 
markscompression (Compression  lente)  überhaupt,  mit  Rücksicht 
auf  ihre  Ursachen  und  Erscheinungen,  einer  Betrachtung  zu  unterziehen. 


Compressionslähmnng  (Compressionsmyelitis). 

Die  Ursachen  der  allmäligen  Rückenmarkscompression  können  fol- 
gende sein: 

1.  Erkrankungen  der  Wirbel:  Caries,  Carcinom,  Exostosen. 

2.  Erkrankungen  des  Rückenmarks  selbst  oder  seiner  Häute:  Tu- 
moren der  Rückenmarkshäute,  Pachymeningitis  hypertrophica,  intra- 
medulläre Tumoren  (Syringomyelie,  Hydromyelie). 

3.  Tumoren  verschiedener  anderer  Art:  Echinococcen,  Aneurysma 
der  Vertebralis,  der  Aorta,  welches  die  Wirbel  usnirirt. 

Was  die  Häufigkeit  und  praktische  Wichtigkeit  betriflFt,  so  stehen 
alle   anderen    Ursachen   bei  Weitem   gegen   die   Wirbelcaries   zurück. 

Man  pflegte  früher  die  bei  Wirbelcaries  auftretende  Paraplegie 
als  Ausdruck  einer  Myelitis  aufzufiissen,  sowohl  wegen  des  der  Mye- 
litis älinlichen  klinischen  Verlaufes,  wie  auch  wegen  des  anatomi- 
schen Befundes  im  Rückenmark.  Hiezu  kam  die  Beobachtung,  dass  die 
Intensität  der  Myelitis  zu  derjenigen  des  Druckes  nicht  immer  im  Ver- 
hältniss  stand;  dies  sprach  dafür,  dass  die  Myelitis  nicht  lediglich  vom 
Druck  abhänge,  sondern  auch  durch  Fortleitung  der  Entzündung  auf 
das  Rückenmark  veranlasst  werde. 

So  entstand  die  Anschauung,  dass  die  spinalen  Symptome  nur  zum 
Theil  der  leitungshemmenden  Wirkung  des  Dnickes  selbst  angehören, 
hauptsächlich  aber  der  Myelitis  (Compressionsmyelitis,  Myelite  par  com- 
pression lente)  zuzuschreiben  seien. 

Kahler  und  neuerdings  Schmaus  haben  es  dagegen  wahrschein- 
lich gemacht,  dass  die  nächste  Folge  der  Compression  ein  locales 
Stauungsödem  des  Rückenmarks  ist,  welches  aus  der  Verlegung 
der  Lymphabflusswege  in  der  Dura  entstehe.  Dieses  Oedem  setzt 
die  Function  und  Leitungslahigkeit  der  Rückenmarkssubstanz  herab 
oder  hebt  sie  zt'it weilig  auf;  aber  dieser  Zustand  ist  mit  keiner 
nennenswerthen  organischen  Schädigung   der  Nervensubstanz  verbunden 


und  kann  sich  mit  vollkommener  Wiederherstellung  der  Function  zurück- 
bilden. Auch  einer  durch  die  Compression  erzeugten  Anämie  hat  man 
für  die  Entstehung  der  spinahtn  Symptome  Bedeutung  beigemessen 
iZiegler);  es  ist  aber  nicht  wahrscheinlieh,  dass  diese  von  wesentlicher 
Wichtigkeit  ist. 
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Ausser  dem  Stauungsödem  kommt  wohl  auch  eine  entzündliche 
(eollaterale)  Schwellung  in  Betracht. 

Bei  länger  bestehendem  Oedem  kann  es  nun  weiter  zur  Quellung 
und  Erweichung  des  Nervengewebes  kommen,  welche  von  einer  re- 
activen  Entzündung  gefolgt  ist.  Damit  erst  treten  wir  in  das  Stadium 
der  Myelitis  ein. 

Schmaus  vergleicht  diese  reactive  Entzündung  mit  der  bei  der 
Resorption  von  Infai'cten  entstehenden  Entzündung. 

Dies  ist  nicht  die  einzige  Form  der  bei  Compression  vorkommenden 
Myelitis,  sondern  wir  finden  nebenher  auch  wirklich  noch  ein  directes 
üebergehen  des  Entzündungszustandes  von  den  Häuten  auf  die  Bücken- 
niarksubstanz. 

Endlich  kann  eine  wirkliche  tuberculöse  Myelitis  entstehen, 
<lurch  Fortkriechen  der  tuberculösen  Entzündung  in  den  Septis  oder  den 
Gefasson. 

Hiezu  kommen  noch  gewisse  Veränderungen  des  Rückenmarks, 
welche  auf  Gefässerkrankung  beruhen,  nämlich  auf  Thrombose  und 
Obliteration  von  Arterienästchen,  namentlich  der  Aa.  centrales  durch  die 
AflFection  der  Rückenmarkshäute.  Diese  Gefässverschlüsse  haben  centrale 
Erweichungen  zur  Folge.  Jedoch  spielen  diese  Vorgänge  keine  erheb- 
liche Rolle  im  Krankheitsbikle. 

Es  sind  also  sehr  verschiedenartige  Proeesse  des  Rückenmarks, 
welche  sich  an  die  Wirbelcaries  anschliessen. 

In  klinischer  Hinsicht  ist  es  namentlich  wichtig,  die  beiden  Gruppen: 
Anämie  mit  Oedem  einerseits,  Myelitis  (verschiedener  Artj 
andererseits  zu  unterscheiden. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Myelitis,  beziehungsweise  Er- 
weichung selbst  kann  man  klinisch  nicht  unterscheiden.  Auch  der 
Verlauf  und  die  Prognose  sind  dieselben,  gleichgiltig,  ob  die  Mye- 
litis (Erweichung)  direct  auf  das  Rückenmark  fortgeleitet  oder  erst  secun- 
där  in  ihm  aus  einem  Oedem  oder  aus  Gefässobliteration  entstanden  ist. 

Es  ist  auch  schwierig,  klinisch  zu  unterscheiden,  ob  das  Stadium 
des  Oedems  oder  das  der  Myelitis  besteht.  Man  kann  ersteres  nur  aus 
dem  Schwanken  der  Erscheinungen  vermuthen,  während  eine  lange  be- 
stehende Constanz  der  Erscheinungen  für  Myelitis,  beziehungsweise  Er- 
weichung spricht,  sie  aber  immerhin  keineswegs  beweist. 

Das  Oedem  kann  jedenfalls  unter  Umständen  lange  bestehen,  ehe 
es  zu  irreparablen  Veränderungen  der  Rückenmarksubstanz  kommt,  und 
dieser  Umstand  erklärt  die  interessante  und  wichtige  Thatsache,  dass  die 
Gompressionslähmungen  noch  nach  langer  Zeit  des  Bestehens  zur  Heilung 
gelangen  können. 
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Aber  selbst  wenn  es  bereits  durch  Myelitis  oder  Erweichung  zu 
einer  organischen  Veränderung  der  nervösen  Elemente  gekommen  ist, 
scheint  eine  Heilung  im  klinischen  Sinne  noch  möglich  zu  sein.  Es  sind 
zwei  Fälle  mitgetheilt  (einer  von  Michaud,  einer  von  Charcot),  wo 
es  zur  Heilung  der  Paraplegie  gekommen  war,  obwohl  das  Rückenmark, 
wie  die  spätere  Section  ergab,  an  der  Compressionsstelle  erheblich  ver- 
dünnt und  sklerotisch  verändert  war. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Compressionslähmung 
entsprechen  der  acuten  oder  subacuten  Myelitis.  Es  kommt  zur  Paraplegie 
mit  Blasen-  und  Masldarmlähmung  und  in  der  Folge  Rigidität  der  ge- 
lähmten Muskeln  und  Steigerung  der  Reflexe.  Die  Sensibilität  ist  meist 
in  viel  geringerem  Grade  betheiligt,  ja  sie  kann  ganz  intact  sein,  was 
damit  zusammenhängt,  dass  die  Erkrankung  hauptsächlich  den  vorderen 
und  seitlichen  Theil  des  Querschnittes  befällt,  da  die  Wirbelerkrankung 
eben  meist  von  den  nach  vorn  vom  Rückenmark  gelegenen  Wirbel- 
körpern ausgeht. 

Die  Lähmungserscheinungen  gestalten  sich  je  nach  dem  Grade 
der  Compression  verschieden.  Bei  leichter  Compression  besteht  nur 
motorische  Schwäche  der  Beine  (beziehungsweise  auch  Arme)  mit  ge- 
steigerten Sehnenreflexen.  Stärkere  und  länger  andauernde  Compression 
ruft  die  Erscheinungen  der  spastischen  Spinalparalyse  hervor:  vollständige 
Paraplegie,  nicht  selten  auf  der  einen  Seite  geringer  ausgeprägt,  als  auf 
der  anderen,  mit  Rigidität  der  Muskeln,  klonischer  Steigerung  der  Reflexe. 
Die  Sensibilität  und  die  Sphinkteren  können  hiebei  noch  normal  sein. 
Eine  grössere  Schwere  der  Afiection  zeigt  sich  dadurch  an,  dass  die 
Sensibilität  Einbusse  erleidet.  Endlich  bei  noch  grösserem  Druck  treten 
Blasen-Mastdarmstörungen  ein.  Aber  auch  dieser  hochgradige  Symptomen- 
complex   kann  sich  noch  vollkommen  zurückbilden. 

Im  Uebrigen  gestalten  sich  die  Symptome  je  nach  der  Höhe  des 
Sitzes  der  Erkrankung  verschieden,  ganz  analog  wie  es  sich  bei  der 
acuten  Myelitis  verhält.  Nur  insofern  weicht  das  Bild  von  der  gewöhn- 
lichen Myelitis  ab,  als  die  Erscheinungen  von  Seiten  der  Erkrankung 
der  Wurzeln  und  Häute  hinzutreten.  • 


Allgemeine  Diagnostik  der  Wirbelearies. 

1.  Ein  charakteristisches,  aber  nicht  unter  allen  Umständen  vor- 
handenes Symptom  ist  die  spitzwinklige  Kyphose,  Gibbus.  Diese 
Deformität  der  Wirbelsäule  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  die  erweichten 
Wirbelkörper  zusaramenrutschen  und  die  Säule  daher  nach  hinten  ein- 
knickt (siehe  oben).  Am  stärksten  pflegt  sie  im  Brusttheile,  besonders 
im  oberen  ausgeprägt  zu  sein.    An  den  unteren  Partien  der  Wirbelsäule 
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( Lendentheii),  wo  dieselbe  nach  vorn  convex  ist,  kommt  nur  eine  Ab- 
flaehung  der  Wölbung  zu  Stande,  selten  eine  Hervortreibung  nach  hinten. 
Auch  an  der  Halswirbelsäule  ist  die  Verschiebung  nach  hinten  aus  dem- 
selben Grunde  nicht  deutlich. 

Ausser  durch  diese  Kyphose  wird  eine  gewisse  Deformität  durch 
die  Infiltnition  des  Periosts  und  der  umgebenden  Weichtheile  gesetzt, 
was  jedoch   wohl  nur  an  der  Halswirbelsäule   durchzufühlen  sein  dürfte. 

2.  Ein  weiteres  Symptom  der  Wirbelerkrankung  bildet  die  locale 
Schmerzhaftigkeit.  Der  Schmerz  kann  in  den  Anfängen  der  Erkran- 
kung fehlen,  ist  aber  weiterhin  gewöhnlich  sehr  heftig  und  wird  in  der 
Gegend  des  Dornfortsatzes  oder  neben  demselben  (Carcinom!)  oder  auch 
mehr  in  der  Tiefe,  immer  aber  ziemlich  genau  in  der  Höhe  der  erkrankten 
Wirbel  empfunden.  Ausser  diesem  spontanen  Schmerz  ist  nun  auch  eine 
ausgesprochene  Druekschmerzhaftigkeit  vorhanden.  Man  prüft  die- 
selbe, indem  man  folgeweise  die  Dornfortsätze  mit  dem  Finger  drückt 
oder  mit  dem  Hammer  percutirt. 

Die  Druekschmerzhaftigkeit  ist  ziemlich  scharf  localisirt.  Man  kann 
sich  zum  Nachweise  der  Hyperalgesie  auch  der  Wärme  bedienen,  indem 
man  mit  einem  in  warmes  Wasser  getauchten  Schwamm  die  Haut  über 
den  Wirbeln  berührt.  Während  über  den  gesunden  Wirbeln  nur  Wärme 
empfunden  wird,  tritt  bei  den  erkrankten  ein  Schmerzgeflihl  auf  (Methode 
von  Copeland). 

Ein  so  ausgesprochenes  Symptom  die  Druekschmerzhaftigkeit  auch 
ist,  so  ist  sie  doch  mit  Vorsicht  zu  verwerthen,  da  sowohl  spontaner  Rücken- 
schmera,  wie  Druekschmerzhaftigkeit  der  Wirbel  ein  ungemein  häufiges 
Vorkommniss  ist.  Diese  Zeichen  finden  sich  bei  den  Zuständen,  welche 
früher  als  Spinalirritation  bezeichnet,  jetzt  zur  Neurasthenie  gerechnet 
werden.  Auch  bei  der  ausgeprägten  Hysterie  kommt  diese  Hyperalgesie 
vor.  Endlich  sieht  man  schon  bei  der  Chlorose  häufig  eine  Schmerz- 
haftigkeit einiger  Wirbel,  besonders  an  der  Brust  Wirbelsäule ;  oft  ist  die- 
selbe mehr  neben  dem  Dornfortsatz,  und  zwar  nur  einseitig  ausgeprägt, 
und  es  erstreckt  sich  dann  von  hier  aus  ein  ausstrahlender  Schmerz  in 
der  Richtung  der  Intercostalräume,  namentlich  gegen  die  Mamillargegend 
hin.  Diese  Rückensehmerzhaftigkeit  —  welche  übrigens  auch  bei  nicht- 
neurasthenischen  Personen  in  Folge  sehr  starker  Ermüdung  und  Ab- 
spannung unter  Umständen  eintreten  kann,  namentlich  am  vierten  und 
fünften  Rückenwirbel  —  zeigt  einige  Eigenthümlichkeiten,  durch  welche 
sie  sich  von  derjenigen  bei  Wirbelerkrankung  unterscheidet.  Oft  ist  die 
Hyperalgesie  hauptsächlich  an  die  Haut  geknüpft.,  so  dass  schon  leise 
Berührung  der  Haut.  Bilden  einer  Hautfalte  lebhafte  Schmerzäusserung 
verursacht,  während  stärkerer  Druck  unter  Umständen  weniger  Schmerz 
macht. 
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Ferner  findet  sieh  in  m.inehen  Fällen  die  Hyperalgesie  auf  eine 
ganze  Reihe  von  Wirbeln,  fast  auf  die  ganze  Brustwirbelsäule  ausgedehnt, 
während  freilich  in  anderen  Fällen  eine  strenge  Localisation  und  Be- 
schränkung auf  einen  oder  wenige  bestimmte  Wirbel  stattfindet.  Meist 
schwankt  die  Intensität  des  Schmerzes  im  Verlaufe  der  Zeit,  wovon  man 
sich  durch  öfter  wiederholte  Untersuchungen  zu  überzeugen  hat;  bei 
Wirbelcaries  kann  der  spontan  geflihlte  Schmerz  zwar  auch  schwanken; 
allein  die  Druckschmerzhaftigkeit  zeigt  doch  eine  ziemliche  Constanz. 
Endlich  kann  man  den  functionellen  Eückenschmerz  nicht  selten  mittelst 
Suggestion  beeinflussen,  derart,  dass  man  eine  Verschiebung  des  Schmerz- 
gelfthls  auf  andere  Wirbel,  einen  Nachlass  oder  eine  Steigerung  desselben 
durch  suggestive  Massnahmen  erzielt. 

Durch  eine  aufmerksame  Beachtung  dieser  Kriterien  und  sorgsame 
wiederholte  Prüfung  wird  man  im  Stande  sein,  den  functionellen  Wirbel- 
schmerz von  demjenigen  bei  Wirbelcaries  zu  unterscheiden  und  Verwechs- 
lungen vorzubeugen. 

Man  hüte  sich,  bei  nicht  sehr  ausgesprochener  Druckschmerzhaftig- 
keit der  Wirbel,  durch  sehr  starke  mechanische  Reize,  Beklopfen  der 
I)ornfortsätze  mit  der  Faust,  Herabspringenlassen  von  einem  Stuhl  oder 
dergleichen  eine  stärkere  Schmeraäusserung  hervonnifen  zu  wollen ;  dies 
ist  eintretenden  Falls  doch  nur  von  zweifelhaftem  Werthe  flir  dii^  Dia- 
gnose, und  dergleichen  Massnahmen  können  andererseits  bei  bestehender 
Wirbelcaries   gefahrliche  oder  wenigstens  schädliche  Wirkungen   haben. 

Im  Allgemeinen  spricht  eine  vorhandene  Druckschmerzhaftigkeit 
umsomehr  flir  Wirbelcaries,  je  heftiger,  je  constanter  und  je  schärfer 
abgegrenzt  sie  ist. 

3.  Zu  der  localen  Schmerzhaftigkeit  gesellen  sich  oft  noch  ausstrah- 
lende neuralgiforme  Schmerzen  im  Verlaufe  der  Intercosüilnerven 
oder  der  Extremitätennerven  (Läsion  der  hinteren  Wurzeln  in  den  Inter- 
vertebrallöchem).  Uebrigens  sind  diese  Schmerzen  bei  Caries  nicht  immer 
intensiv;  lebhafter  wird  die  Empfindung  bei  Bewegungen:  bei  inihigem 
Verhalten  und  im  Liegen  pflegen  die  Schmerzen  bald  nachzulassen,  was 
im  Gegensatz  zum  Carcinom  der  Wirbel  wohl  zu  beachten  ist. 

4.  Ein  viertes  Symptom  ist  die  Steifigkeit,  d.  h.  behinderte  Be- 
weg lirhkeit  der  Wirbelsäule.  Dieselbe  tritt  hauptsächlich  in  dem  Ab- 
schnitte der  Wirbelsäule  hervor,  welcher  dem  erkrankten  Wirbel  entspricht. 
Am  auffälligsten  ist  dies  Symptom  an  den  relativ  leicht  beweglichen 
Tht-ilen  der  Wirbelsäule,  daher  am  meisten  im  Hals-  und  Lendentheil, 
weniger  im  Brusttheil.  Die  Steifigkeit  ist  oft  schon  bei  der  gewöhnhchen 
Haltung  im  Sitzen  oder  Gehen,  beim  Aufrichten,  Umwenden  zu  erkennen; 
lasst  man  complicirtere  Bewegungen  vornehmen,  so  tritt  sie  stärker  her- 
vor und   zeigt  sich  hiebei  als  ein  Bestreben,   den  erkrankten  Theil  der 

▼.  Lcyden  n.  Ooldacheider,  RUckenmArk.  16 
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Wirbelsäule  zu  schonen;  derselbe  wird  unbeweglich  gehalten,  während  der 
Kranke  das  intendirte  Ziel  durch  ungewöhnliche  Inanspruchnahme  von 
anderweitigen  Muskelgruppen  zu  erreichen  sucht;  daher  eben  der  Eindnick 
des  »Steifen«. 

Diese  Steifigkeit  ist  zum  Theile  in  der  Schmerahaftigkeit  der  Wirbel. 
Wirbelgelenke  und  ihrer  Adnexe  begründet;  zum  Theil  aber  auch  in  der 
wirklichen  anatomischen  Beeinträchtigung  der  Beweglichkeit  der  Gelenke 
durch  Knochenauftreibungen,  Ankylosen,  Starrheit  der  Bänder,  Verlust 
der  Zwischenwirbelscheiben  u.  s.  w. 

Möglicherweise  gesellt  sich  in  manchen  Fällen  eine  reflectorische 
Spannung  der  anliegenden  Muskeln  hinzu. 

5.  Von  Wichtigkeit  für  die  Diagnose  sind  endlich  die  Con gestio ns- 
abscesse,  deren  Lage  von  verschiedenen  umständen  und  namentlich  auch 
von  der  Höhenlocalisation  des  Processes  selbst  in  der  Wirbelsäule  ab- 
hängig ist.  Das  Nähere  hierüber  ist  in  den  chirurgischen  Handbüchern  ein- 
zusehen. Es  muss  übrigens  bemerkt  werden,  dass  durchaus  nicht  in  allen 
Fällen  reichlichere,  zu  Senkungsabscessen  fahrende  Eiterungen  entstehen. 
Besonders  beim  Ausgange  der  AflFection  von  den  Gelenken  selbst  ist  die 
Eiterproduction  oft  sehr  gering.  Ausbleiben  von  nachweisbaren  Congestions- 
abscessen,  auch  bei  längerem  Bestehen  der  Erkrankung,  spricht  daher 
keineswegs  gegen  die  Diagnose  »Wirbelcaries*. 

Von  grosser  klinischer  und  praktischer  Wichtigkeit  ist  nun,  dass, 
wie  Kahler  gezeigt  hat,  die  directen  Symptome  der  Wirbelerki-ankung 
(Bewegungsstörung  und  Deformität  der  Wirbelsäule,  Senkungsabscesse) 
selbst  bei  einer  zum  Tode  führenden,  von  der  Wirbelcaries  abhängigen 
Rückenmarkserkrankung,  während  des  ganzen  Verlaufs  fehlen  können. 


Specielle  Diagnostik  und  Pathologie  der  Wirbelcaries. 

Die  häufigste  Form,  das  typische  Krankheitsbild  der  Wirbel- 
caries,   ist  die 

(•aries  der  Biaistwirlw»!. 

Symptome. 

Es  besteht  localer  Schmerz  und  Drucksch  m  erzhaft  ig- 
keit  einiger  Brustwirbel:  ausstrahlender  Schmerz  in  einem  oder 
mehreren  Intercostalräumen.  Derselbe  wird  oft  namentlich  in  der 
Brustseitenwand  localisirt.  Ist  der  ausstrahlende  Sehmerz  beiderseits 
vorhanden,  so  tritt  er  als  Gürtelgefühl  auf,  Gefühl  eines  die  Brust  um- 
spannenden Reifens  mit  einem  oft  sehr  lästigen  Beklemmungsgefiihle, 
welches  in  die  Heragrube  verlegt  wird.  Gelegentlich  kommt  Herpes  Zoster 
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intercostalis  vor.  Die  Beweglichkeit  des  Rumpfes  ist  eingeschränkt,  was 
namentlich  beim  Bücken  und  bei  der  Drehung  der  Wirbelsäule  hervor- 
tritt. Weiterhin  entwickelt  sich  nun  die  Deformität,  meist  in  Gestalt  der 
spitzwinkligen  Kyphose;  es  kommen  al)er  auch  mehr  stumpfwinklige 
Kyphosen  vor,  wobei  bisweilen  seitliche  Verschiebungen  eintreten.  Die 
Bildung  der  Deformität  geschieht  in  der  Eegel  allmälig,  zuweilen  aber 
auch  plötzlich. 

Die  Betheiligung  des  Kückenmarks  zeigt  sich  in  einer  Para- 
plegie,  welche  häufig  nur  unvollkommen  ausgebildet  ist,  oft  auf  einer 
Seite  stärker  als  auf  der  anderen.  Sie  wechselt  von  den  leichten  Gi-aden 
der  paralytischen  Schwäche  bis  zur  vollkommenen  Paraplegie  mit 
Sphinkterenlähmung. 

In  den  gelähmten  Unterextremitäten  entwickelt  sich  eine  lebhaft  ge- 
steigerte  ßeflexerregbarkeit.  Namentlich  sind  die  Sehnenreflexe 
erhöht,  und  ganz  gewöhnlich  kommt  es  zu  Fuss-  und  auch  Patellarklonus. 
Die  Hautreflexe  können  gleichfalls  gesteigert  sein.  Es  ist  dann  ein  sehr 
auffallendes  Verhältniss  vorhanden:  Die  Patienten  sind  nicht  im  Stande 
die  Beine  zu  erheben  oder  auch  nur  die  Zehen  zu  bewegen ;  sobald  man 
aber  die  Fusssohlen  kitzelt  oder  sticht,  wird  der  Fuss  energisch  ange- 
zogen, die  Zehen  werden  dorsalflectirt,  das  Knie  gekrümmt,  der  Ober- 
schenkel hochgezogen,  kurz  das  ganze  Bein  ist  in  Bewegung.  Die 
Steigenmg  der  Sehnenreflexe  kann  schon  vorhanden  sein,  wenn  keine 
vollkommene  Lähmung,  sondern  nur  eine  Parese  besteht,  ja  sie  kann 
sehr  lebhaft  sein,  wenn  die  Kranken  noch  mit  nur  geringer  Unterstützung 
gehen  können. 

Weiterhin  können  sich  Contracturen  entwickeln.  Die  Ernährung 
der  gelähmten  Muskeln  leidet  nicht  wesentlich,  bis  auf  eine  geringe  In- 
activitätsatrophie:    die  elektrische  Erregbarkeit  bleibt  unverändert. 

Die  Sensibilität  ist.  wie  erwähnt,  meist  gar  nicht  oder  nur  wenig 
betheiligt ;  in  stärkerem  Masse  kann  sie  im  Bereiche  der  im  Erkrankungs- 
gebiete austretenden  hinteren  Wurzeln  befallen  sein;  nur  bei  höheren 
Graden  der  Compression  kommt  es  zur  Anästhesie  unterhalb  der  Er- 
krankungsstelle. 

Verlauf  und  Ausgänge. 

Die  Paraplegie  entsteht  gewöhnlich  allmälig,  jedoch  meist  mit  schub- 
weisen Steigerungen.  Seltener  ist  das  plötzliche  Auftreten  der  Paraplegie, 
welches  bei  Infraction  oder  Verschiebung  der  erkrankten  W^irbel  vor- 
kommt, wie  sie  sich  bei  momentanen  Anstrengungen,  Heben  einer 
schweren  Last,  brüsker  plötzlicher  Bewegung,  oder  bei  einem  Fall 
ereignen  können.  Häufiger  kommt  es  vor,  dass  sich  die  Lähmung  zwar 
schnell,    aber   doch   nicht   so    plötzlich   entwickelt.     Einige   Tage   oder 
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Wochen  lang  gehen  unbestimmte,  zeitweise  eintretende  schmerzhafte 
oder  krampfhafte  Sensationen  in  einer  oder  beiden  Unterextrem itaten 
vorher,  mit  wachsendem  Schwächegefllhl.  Dann  entwickelt  sich  in  kurzer 
Zeit,  einigen  Stunden  bis  wenigen  (2 — 3)  Tagen,  eine  hochgradige 
Lähmung.  Nun  steht  der  Process  still;  zuweilen  tritt  nach  einigen 
Wochen  ein  ähnlicher  Anfall  mit  weiterer  Verschlimmerung  ein,  seltener 
macht  die  Lähmung  allmälig  langsame  Fortschritte. 

Der  weitere  Verlauf  dei^  RückenmarksafiFection  ist  in  den  meisten 
Fällen  ein  ungünstiger  und  im  Allgemeinen  ein  umso  schwererer,  je 
vollständiger  die  Lähmung  ist.  In  den  schwersten  Fällen  schnell  ein- 
tretender totaler  Lähmung  entwickelt  sich  bald  Decubitus  und  Cystitis, 
und  der  tödtliche  Ausgang  ist  sicher  nach  nicht  allzu  langer  Zeit  zu 
erwarten.  Im  Ganzen  ist  aber  ein  sehr  schneller  Ausgang  selten.  Ge- 
wöhnlich vielmehr  zieht  sich  der  Process  in  die  Länge  und  damit  ist 
Gelegenheit  einerseits  zur  Entwicklung  weiterer  erschöpfender  Compli- 
cationen  (Congestionsabscesse,  Cystopyelitis,  Lungentuberculose  etc.)  ge- 
geben, andererseits  aber  auch  die  Möglichkeit  einer  Besserung. 

Die  Besserung  der  spinalen  Erkrankung  ist  natürlich  abhängig  von 
derjenigen  des  Wirbelleidens.  Da  letzteres  in  einer  Reihe  von  Fällen 
einen  relativ  günstigen  Verlauf  nimmt,  ja  vollständig  ausheilen  kann,  so 
sind  auch  die  vom  Rückenmark  abhängigen  Symptome  der  Rückbildung 
fähig,  falls  nicht  durch  die  Schwere  oder  Dauer  der  Aflfection  die  Rücken- 
markssubstanz bereits  erheblich  degenerirt  war.  Gerade  das  Zurück- 
gehen selbst  erheblicher  Lähmungszustände  spricht  daftlr,  dass  dieselben 
die  Folge  der  Compression,  nicht  der  Myelitis  waren.  Ganz  ohne  Rück- 
stände von  Lähmung,  Rigidität,  Muskelatrophie  pflegt  es  freilich  nicht 
abzugehen.  Nicht  selten  zeigt  der  Verlauf  grosse  Schwankungen,  so  dass 
die  Lähmungen  fast  völlig  verschwinden  und  nach  einiger  Zeit  sich 
wieder  einstellen  können. 

Caric8  der  unteren  Hals-  und  oberen  Brustwh'bel. 

Die  direeten  Symptome  von  Seiten  der  erkmnkten  Wirbel 
gleichen  den  oben  erwähnten.  Wichtig  ist  das  Vorkommen  von  Retro- 
pharyngealabscessen,  welche  auch  nach  der  Nasenhöhle  oder  seitlich 
am  Halse  perforiren  können.  Nur  die  Symptome  von  Seiten  des 
Nervensystems  verhalten  sich  verschieden,  der  höheren  Localisation 
der  Affection  entsprechend;  und  zwar  bezieht  sich  diese  Verschiedenheit 
sowohl  auf  die  Wurzel  Symptome  wie  auf  diejenigen,  welche  dem 
Rückenmark  selbst  angehören. 

Die  ausstrahlenden  Schmerzen  erstrecken  sich  vom  Nacken  bis 
nach  der  Schulter  und  bis  in  die  Arme,  wo  sie  sich  bis  zum  Ellbogen  oder 
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bis  zur  Hand  erstrecken ;  oft  werden  sie  namentlich  in  den  Gelenken,  be- 
ziehungsweise in  den  Gelenkgegenden  empfunden ;  bisweilen  nur  im  Arm, 
nicht  im  Nacken.  Der  Schmerz  ist  zunächst  meist  blos  einseitig.  Gewöhn- 
lich sind  auch  objectiv  nachweisbare  Sensibilitätsstörungen 
vorhanden.  Dieselben  sind,  wenn  die  hinteren  Wurzeln  in  erheblicherem 
Masse  betheiligt  sind,  so  localisirt,  wie  es  der  AflFection  der  unteren 
Wurzeln  des  Plexus  cervicalis  entspricht:  ulnarer  Theil  der  Hand  und 
ulnarwärts  gelegener  Streifen  am  Arm.  Näheres  siehe  Allgemeiner  Theil, 
S.  174. 

Werden  die  vorderen  Wui-zeln  betheiligt,  so  kommt  es  zu  atro- 
phischen Lähmungen,  und  zwar  von  ganz  bestimmter  Localisation, 
nämlich  zunächst  in  den  kleinen  Handmuskeln  (Daumenballen,  Kleinfinger- 
ballen, Interossei):  hierzu  kann  sich  Lähmung  der  Unterarm muskeln  — 
bald  mehr  der  Beuger,  bald  mehr  der  Strecker  —  und  des  Triceps 
gesellen.  Die  Atrophie  der  kleinen  Handmuskeln  kann  die  höchsten 
Grade  erreichen.  Durch  den  Verlust  des  Oppositionsvermögens  der  Hand 
nimmt  diese  die  Form  der  ^[ain  de  singe,  »Aflfenhand«  an,  und  in  Folge 
der  Lähmung  sowie  des  Unterganges  der  Interossei  entwickelt  sich  eine 
Krallenstellung  der  Finger  (Main  en  griffe). 

In  manchen  Fällen  fehlt  der  initiale  Schmerz  und  beginnt  die 
Reihe  der  Erscheinungen  gleich  mit  Lähmungen. 

Häufig  handelt  es  sich  nicht  um  Lähmung,  sondern  um  schwere  de- 
generative Muskelatrophie,  so  dassnoch  an  stark  atrophischen  Muskeln 
active  Bewegung  nachweisbar  ist. 

Hierzu  gesellen  sich  nun  sehr  regelmässig  oculo-pupilläre  Phä- 
nomene: Verengerung  der  Pupille  (Myosis)  bei  erhaltener  Beac- 
tionstahigkeit ,  welche  jedoch  etwas  vermindert  erscheint,  Verengerung 
der  Lidspalte,  Ret r actio n  (Tieferliegen)  des  Bulbus.  Diese 
Phänomene  hängen  vom  Centnun  ciliospinale  ab,  welches  im  unteren 
Halsmark  und  oberen  Dorsalmark  gelegen  ist;  durch  die  experimentellen 
Untersuchungen  der  Mdme.  Dejerine-Klumpke  und  bestätigende 
klinische  Beobachtungen  wissen  wir,  dass  die  oculopupillären  Fasern  in  der 
vorderen  Wurzel  des  ersten  Dorsalnerven  enthalten  sind,  und  dass  also 
bei  Betheiligung  derselben  am  spondylitischen  Process  die  oculopupillären 
Symptome  auftreten.  Sie  sind  nicht  stets  alle  drei  ausgebildet;  am  con- 
stantesten  ist  die  Verengerung  der  Pupille,  dann  die  Verengerung 
der  Lidspalte,  während  derRelaps  des  Bulbus  relativ  am  seltensten 
deutlich  wahrnehmbar  ist.  Die  oculopupillären  Erscheinungen  treten  oft 
nur  einseitig  zu  Tage,  und  zwar  auf  derselben  Seite,  auf  welcher  die 
vordere  Wurzel  des  ersten  Dorsalnerven  befallen  ist;  sie  können  aber 
auch  beiderseitig  vorhanden  sein  und  dann,  wie  es  scheint,  gewöhnlich 
nicht  in  gleicher  Intensität.  Ebenso  finden  sich  die  atrophischen  Muskel- 
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lähiuungen  am  Ann  einseitig,  beziehungsweise  auf  der  einen  Seite  erheblieh 
mehr  ausgebildet  als  auf  der  anderen. 

Auf  die  inü^essante  Geschichte  der  Lehre  von  den  oculopupillären 
Fasern  kann  liier  nicht  näher  eingegangen  werden.  Es  sei  nur  bemerkt,  dass 
Hutchinson,  welcher  zwar  die  richtige  Ansicht  aussprach,  dass  die  oculo- 
pupillären Fasern  durch  die  Eami  communicantes  zum  Sympathicus  gelangen, 
doch  bezüglich  der  pathologischen  Bedeutung  der  oculopupillären  Phänomene 
insofern  sich  in  einem  Irrthum  befand,  als  er  dieselben  mit  einer  Aifection 
des  Plexus  brachialis  in  Verbindung  brachte.  Bärwinkel  leitete  dieselben 
von  der  Ansa  Vieussenii  ab.  Schon  Eulenburg  und  Guttmann  in  ihrer 
»Pathologie  des  Sympathicus c  opponirten  gegen  die  Ansicht  von  Hutchinson. 
Durch  dir»  weiteren  klinischen  und  experimentellen  Untersuchungen  (nament- 
lich von  Mdme.  Klumpke-D^jerine)  wurde  der  Beweis  erbracht,  dass  i^s 
sich  um  ein  spinales,  beziehungsweise  radiculäres  Symptom  handle.  Die  erste 
Mittheilung  über  Myosis  bei  Compression  des  unteren  Halsmarks  rührt  von 
Rollet  (1864)  her.  Auch  die  Combination  von  progressiver  Muskelatrophie 
(Typus  inferior)  mit  Myosis  ist  schon  in  einigen  älteren  Fällen  beobachtet  worden 
(von  Eulenburg    in  Ziemsson's  Handbuch,  Bd.  XH,    S.  124  aufgeführt). 

Näheres  über  die  oculopupillären  Phänomene  siehe  im  Allgemeinen 
Theil,  S.  181  f. 

Zuweilen  ist  zugleich  Abflachung  der  Wange  auf  der  Seite  der 
oculopupillären  Phänomene  vorhanden,  die  mit  einer  auffallenden  Neigung 
zum  Erröthen  verbunden  sein  karm  (Seligmüller  u.  A.).  Nach  Klumpke 
und  Ol.  Bernard  musste  man  dies  auf  die  oberen  (3.  bis  6.)  Dorsal- 
wurzeln beziehen.  Nach  Dastre  imd  Morat  übrigens  verlaufen  in  der 
8.  Cervical-  und  in  der  1.  und  2.  Dorsalwurzel  gefässerweiternde 
Nervenfasern  für  das  Gesicht,  so  dass  ihre  Lähmung  eine  Verengerung 
der  Gesichtsgefässe  und  Abflachung  des  Gesichts  verständlich  machen 
w^ürde. 

Gelegentlich  kommt  auch  mit  Verengerung  der  Lidspalte  zu- 
gleich Mydriasis  vor  (Seligmüller),  die  man  als  ein  Keizungssymptom 
auslegen  muss. 

Bemerkenswerth  ist,  dass  die  oculopupillären  Phänomene,  welche  bei 
directer  Wurzelläsion  in  der  angegebenen  Höhe  stets  vorhajiden  sind,  bei 
Compression  des  Eückenmarks  selbst  fehlen  können  (Kraus).  Dies 
liegt  daran,  dass  bei  der  Compression  keine  durchgehende  transversale 
Zerstörung  des  Eückenmarks  erfolgt,  sondern  nur  herdweise  Verände- 
rungen auftreten. 

Die  Ausprägung  der  oculopupillären  Phänomene  zeigt  während  des 
Krankheits Verlaufes  Schwankungen.  Am  constantesten  bleibt  die  Myosis 
l)estehen,  freilich  auch  mit  wechsehidem  Verhalten  der  Pupillenweite.  Der 
Relaps  des  Bulbus  und  die  Verengerung  der  Lidspalte  sind  grösseren 
Schwankungen  unterworfen;  sie  können  durch  längere  Zeitintervalle  hin 
verschwinden,  um  dann  gelegentlich  wieder  nachweisbar  zu  sein. 
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Die  gelähiiiten,  beziehungsweise  atrophischen  Muskeln  zeigen 
ni  manchen  Fällen  normale  oder  nur  quantitativ  abgeschwächte  elektrisclie 
Erregbarkeit,  in  anderen  partielle  oder  auch  coniplete  E  n  t  a  r  t  u  n  g  s- 
r»?action.  Fibrilläre  Zuckungen  sind  selten. 

Die  Sehnen-  und  Knochenreflexe  an  den  obenan  Extremitäten 
sind  meist  erhalten. 

Diese  Lähmungen,  beziehungsweise'  Muskelatrophien  beruhen 
zum  Theil  auf  einer  neuritischen  Erkrankung  der  extramedul- 
lären Wurzeln,  zum  Theil  aber,  und  wie  t*s  schehit  vorzugsweise,  auf 
einer  Degeneration  der  intramedullären,  den  Vorderstrang 
durchsetzenden  Wu  rzel  fasern  und  der  Ganglienzellen  der 
Tord  erhörn  er  selbst. 

Sehr  schnelles  Eintreten  der  Lähmung  im  Gebiete  der  oberen 
Extremitäten,  Entwicklung  von  Entartungsreaction,  «He  einseitige 
Lncalisation  wird  mehr  an  eine  Affection  der  Wurzeln  als  des  Vorder- 
horns  denken  lassen:  immerhin  wird  man  sich  nicht  zu  sehr  auf  solche 
diagnostische  Unterschiede  verlassen  dürfen. 

Gesteht  ausgesprochener  Unterarm  typus  (Typus  inferior)  der 
Lähmung  bei  völligem  Fehlen  von  oculopupillären  Symptomen, 
so  wurde  dies  mit  grösserer  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Affection  des 
Vord erhör ns  als  auf  die  der  Wurzeln  zu  beziehen  sein,  da  bei  herd- 
weiser Erkrankimg  des  Rückenmarks  selbst  die  oculopupillären  Phänomene 
nicht  mit  jener  Regelmässigkeit  auftreten  (Kraus,  siehe  oben). 

Die  Betheiligimg  des  Kückenmarks  selbst  flihrt  wie  am  Brust- 
tlieil  zu  spastischer  Paraparese,  beziehungsweise  Paraplegie 
der  unteren  tlxtremitäten.  Wirkt  der  Dnick  tiefer  bis  auf  die  vor- 
dere graue  Su])stanz,  beziehungsweise  erstreckt  sich  die  myelitische  Ver- 
änderung bis  hieher,  so  entsteht  Lähmung,  beziehungsweise  Muskel- 
atrophie im  Bereiche  der  oberen  Extremitäten  (siehe  oben). 

Die  Betheiligung  der  Unterextremitäten  kann  ganz  fehlen  und  somit 
eine  isolirte  Diplegia  brachialis  voriiegen. 

Zuweilen  wird  hohe  Pulsfrequenz  beobachtet. 

Auch  die  Spondylitis  der  Halswirbel  kann  ganz  ohne  Betheiligung 
des  Hüekenmarks  und  demgemäss  ohne  spinale  Symptome  verlaufen. 

CaricH  der  olwren  Halswirbel. 

Die  directen  Symptome  von  Seiten  der  erkrankten  Wirbel  verhalten 
sich  wie  oben  beschrieben  (Druckschraerzhaftigkeit,  Deformität, 
Steifigkeit).  Eigenartig  sind  aber  die  besonderen  Be weglich keit s- 
störungeu,  welche  auftreten,  wenn  die  obersten  Wirbel  betroffen 
sind.  In  dem  Atlanto-Occipitalgelenk  kommt  die  Xickbewegung 
zu   Stande,    in   dem    Atlanto-Epistropheusgelenk    die    Drehbew»- 
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gung  des  Kopfes.  Die  Störung  dieser  Bewegungen  des  Kopfes 
ist  daher  pathognomonisch  für  die  Erkrankungen  dieser  Ge- 
lenke. Besonders  charakteristisch  ist  die  vollständige  oder  unvollständige 
Behinderung  der  Drehbewegung  des  Kopfes,  bei  erhaltener 
freier  Nickbewegung.  Dies  Symptom  weist  mit  Sicherheit  auf  eine 
Erkrankung  des  Gelenks  zwischen  Processus  odontoideus  und 
Atlas  hin;  för  sich  allein  beweist  es  noch  keine  Caries,  wird  vielmehr 
auch  bei  Carcinom  beobachtet. 

Eine  sehr  auffallende  Bewegungsstörung,  welche  die  Bedeutung 
eines  pathognomonischen  Symptoms  hat,  besteht  darin,  dass  der  Kranke  bei 
jeder  Lage  Veränderung  des  Oberkörpers,  z.  B.  beim  Aufrichten,  den  Kopf 
mit  derHand  stützt.  Er  fllhrt  diese  Unterstützung  des  Kopfes  gleichsam 
unbewusst  aus.  Am  augenfälligsten  ist  dies,  wenn  der  Kranke  sich  aus 
der  hegenden  in  die  sitzende,  beziehungsweise  aus  der  sitzenden  in  die 
liegende  Position  begibt.  Er  legt  die  Hand  unter  den  Hinterkopf  oder 
hält  den  Kopf  auch  wohl  von  vom  an  den  Haaren.  Dieses  Symptom  ist 
von  Kust,  welcher  sich  mit  der  Caries  der  oberen  Halswirbel  gjinz  be- 
sonders eingehend  beschäftigt  hat,  zuerst  beschrieben  worden. 

Es  ist  nicht  im  strengen  Sinne  für  Caries  pathognomonisch,  kann 
vielmehr  auch  bei  Carcinom  vorkommen  (Leyden). 

Die  Caries  der  oberen  Halswirbel  ist  nicht  nur  als  klinisches  eigen- 
artiges Krankheitsbild  charakterisiil,  sondern  zeigt  sich  auch  pathologisch- 
anatomisch als  besondere  Form.  Sie  beschränkt  sich  fast  stets  auf  den 
Atlas,  den  Epistropheus,  speciell  den  Zahn  desselben  und  das  Hinter- 
hauptsbein in  der  Umgebung  des  grossen  Hinterhauptsloches.  Ton  wo 
der  Process  seinen  Ausgang  nimmt,  ist  nicht  ganz  sicher  zu  sagen:  wie 
es  scheint,  besonders  vom  Körper  des  Atlas  und  vom  Atlanto-Occipital- 
gelenk. 

Die  Caries  der  oberen  Halswirbel  hat  einen  schnelleren  Verlauf  als 
diejenige  anderer  Theile  der  Wirbelsäule.  In  der  Mehrzahl  führt  sie  in 
einem  bis  zwei  Jahren  zum  Tode;  nur  beider  in  Genesung  ausgehenden 
geringen  Minderzahl  besteht  das  Leiden  jahrelang  (v.  Bergmann). 

Der  Tod  tritt  nicht  selten  plötzlich  ein  durch  Dislocationen  oder 
Fracturen  der  brüchigen  Wirbel,  welche  schon  bei  leichten  traumatischen 
Einwirkungen  entstehen  können. 

Die  spinalen  Symptome  sind  auch  bei  dieser  Form  der  Wirbel- 
caries  zuweilen  früher  ausgeprägt  als  die  directen  der  Wirbelhaltung, 
Deformität  etc.  Sehr  regelmässig  sind  Schmerzen  im  Hinterkopf  vor- 
handen. Dieselben  haben  gewöhnlich  einen  neuralgischen  Charakter, 
dehnen  sich  seitlich  nach  der  Ohrgegend,  nach  dem  Gesicht,  den 
Zähnen,  den  Augen  aus;  treten  anfallsweise  auf,  beziehungsweise  lassen 
Pausen  oder  Remissionen  erkennen.  Auch  Schmerzdruckpunkte  bestehen. 
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Ganz  besonders  wird  durch  Druck  auf  die  Gegend  der  obersten  Wirbe 
der  ausstrahlende  Schmerz  gesteigert,  beziehungsweise  hervorgerufen. 
Auch  nach  dem  Halse  hin  kann  der  Schmerz  sich  ausbreiten,  in  die 
Gegend  des  Kehlkopfs  u.  s.  w. 

Die  Compression  des  Eückenmarks  führt,  w^enn  sie  nicht  so  acut 
eintritt,  dass  der  Tod  erfolgt,  zu  Lähmungen  verschiedener  Art.  Bald  ist 
eine  Paraplegia  brachialis  —  welche  sich  im  Gegensatz  zu  der  bei 
der  Caries  der  unteren  Halswirbel  vorkommenden  atrophischen  Paraplegie 
der  Arme  als  nicht-atrophische  präsentirt  —  oder  Lähmung  nur 
einer  Obereitremität  vorhanden,  bald  sind  alle  vier  Extremitäten 
gelähmt,  bald  hat  die  Lähmung  den  Charakter  der  Brown-Sequard'schen 
Halblähmung,  ja  auch  gekreuzte  Lähmung  kommt  vor. 

Vorübergehend  können  Schluckbeschwerden  durch  indirecte 
Beeinträchtigung  der  Functionen  des  N.  hypoglossus  eintreten. 

Sehr  selten  scheint  eine  Phrenicuslähmung  vorzukommen.  Kraus 
beobachtete  einen  solchen  Fall. 

Die  Haltung  des  Kopfes  ähnelt  derjenigen  bei  TorticoUis;  es 
kommt  daher  nicht  selten  vor,  dass  die  Kranken  unter  der  Diagnose  einer 
spastischen  oder  entzündlichen  Contractur  des  Sternocleidomastoideus 
der  chinirgischen  Behandlung  überwiesen  werden  (v.  Bergmann).  Der 
Kopf  ist  nach  der  einen  oder  anderen  Seite  gedreht,  nach  der  Schulter 
geneigt:  oder  er  steht  gerade,  wird  aber  eigenthümlich  steif  gehalten: 
um  einen  seitlichen  Gegenstand  anzublicken,  dreht  der  Kranke  den  ganzen 
Körper.  Die  Steiligkeit  der  Kopf-  und  Nackenhaltung  ist  bei  den  ver- 
schiedenen vorkommenden  Kopfstellungen  das  constanteste  Symptom. 

Weiterhin  wird  gewöhnlich  eine  Schwellung  dicht  unter  dem 
Hinterhaupte  merklich,  welche  sich  seitlich  ausbreitet.  »Sie  macht  den 
Eindruck  einer  harten,  der  Schädelbasis  parallel  gerichteten  Einlagerung 
und  kann  so  beträchtlich  werden,  dass  sie  wie  ein  in  der  Tiefe  wachsen- 
des Sarkom  sich  ausnimmt»  (v.  Bergmann). 

Der  Eiter  sammelt  sich  zwischen  Wirbelkörper,  beziehungsweise 
Hinterhauptsbein  und  Dura  und  führt  so  zu  Verengungen  des  Canals  und 
Druck  auf  das  Mark.  Die  eigentlichen  Senkungsabscesse  erstrecken  sich 
zum  Theil  nach  den  seitlichen  Gegenden  des  Halses  (daher  die  gedrehte, 
geneigte  und  steife  Kopfhaltung),  zum  Theil  retropharyngeal,  zum  Theil 
an  der  unteren  Fläche  des  Grundbeins  entlang.  Das  Nähere  gehört  der 
chirurgischen  Besprechung  der  Krankheit  an. 

Prognose  der  Rücken  mar  ksaffection  bei  Wirbelearies. 

Die  Prognose  der  R  ü  c  k  e  n  m  a  r  k  s  a  f  f  e  c  t  i  o  n  ist  immer  euie 
selir  ernste,  aber  keine  absolut  ungünstige.  Nur  in  den  schwersten  Fällen 
kommt    es   in  kurzer  Zeit  zum  tödtlichen   Ausgange.    Meist   wird   eine 
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mehr  oder  weniger  vollkommene  Lähmmig  lange,  oft  jahrelang  ertragen. 
Besserungen  —  freilich  vielfach  nur  vorübergehender  Art  oder  wenigstens 
nicht  auf  allzulange  Dauer  —  sind  nicht  selten.  Bei  einer  nicht  geringen 
Reihe  von  Fällen,  die  man  procentuarisch  nicht  angeben  kann,  wird  auch 
eine  Heilung  der  Lähmung  —  mit  gewissen  Rückständen  —  eraielt.  Noch 
nach  mehrjähriger  Dauer  kann  eine  Besserung  der  Lähmungssymptome 
eintreten.  Man  muss  bei  dieser  Krankheit  mit  langen  Zeiträumen  rechnen. 
Dies  gilt  besonders  für  jene  Fälle,  bei  welchen  die  Wirbeltuberculose 
zur  Ausheilung  tendirt.  Wie  es  scheint,  gestaltet  sich  die  Prognose  bei 
frühzeitiger  und  lange  ausgedehnter  Extensionsbehandlung  erheblich  besser, 
als  man  früher  meinte.  Bei  Kindern  ist  die  Prognose  günstiger  als  bei 
Erwachsenen. 

Von  Bedeutung  für  die  Prognose  ist  auch  der  Sitz  des  Wirbel- 
leidens. Relativ  am  häufigsten  heilt  die  Caries  der  unteren  Brust-  und 
Lendenwirbel,  welche  auch  am  wenigsten  zu  Compressionslähmung  führt, 
Dagegen  ist  bei  der  Caries  der  Halswirbelsäule  die  Gefahr  eine  viel 
grössere,  und  besonders  kann  die  Caries  des  Atlas  und  Epistropheus 
plötzlich  eine  Compression  des  Markes  zur  Folge  haben  und  den  Tod 
veranlassen.  Immerhin  kommen  auch  hier  relative  Heilungen  vor. 

Aetiologie. 

Das  wesentliche  ätiologische  Moment  ist  die  Tuberculose.  Von 
anerkannter  Bedeutung  für  die  Localisation  der  Tuberculose  in  den 
Wirbeln  sind  traumatische  Einflüsse,  wie  Erschüttenmg  der  Wirbel- 
säule durch  Fall  oder  Stoss,  forcirte  Bewegungen,  Tragen  schwerer 
Lasten  auf  dem  Kopf  (letzteres  ist  nach  Ru st  speciell  für  die  Entstehung 
der  Caries  der  beiden  obersten  Halswirbel  von  Belang). 

Therapie. 

A4)leitungen  durch  Moxen,  tiefe  Kauterisationen  und  Fontanelle, 
applicirt  neben  den  Dornfortsätzen  der  erkrankten  Wirbel,  wurden  von 
Pott  als  das  sicherste  Mittel  gegen  die  Spondylarthrocace  gerühmt. 
Auch  Copeland  und  Rust  empfahlen  diese  Methode.  Aber  sie  fand 
bald  zahlreiche  Gegner.  Schon  Armstrong  und  Baynton  haben  sie 
gemissbilligt.  In  neuerer  Zeit  sind  diese  locxilen  Ableitungen  wohl  fast 
ganz  verlassen.  Einen  wesentlichen  Nutzen  haben  sie  nicht.  Die  künstlich 
erzeugte  Eiterung  und  der  Schmerz  bringt  den  Kranken  vielmehr  herunter. 
Auch  wird  die  nothwendige  ruhige  Rückenlage  durch  die  angebrachten 
Wunden  ersehwert. 

Locale  Blutentziehungen  sind  im  Allgemeinen  gleichfalls  nutzlos 
und  überflüssig;  sie  können  gelegentlich  zur  Bekämpfung  von  Schmerz- 
exacerbationen  verwendet  werden. 
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Auch  die  in  Aiiweiidnng  gezogene  Eisbeliaiullung  ist  von  keinem 
evidenten  Nutzen. 

Chirurgisch-operative  Therapie.  Es  lag  gewiss  nahe 
und  war  gerechtfertigt,  eine  Entlastung  des  gedrückten  Rückenmarks 
dadurch  herbeizuftlhren,  dass  man  den  Wirbelcaual  eröffnet  und  den 
Eiter  herauslässt  oder  die  fungöse  Wucherung  aus  dem  Wirbelcanal 
auskratzte  ümsomehr,  als  wir  ja  erkannt  haben,  dass  es  gerade  die 
Raumbeengung  ist,  welche  durch  Compression  des  Rückenmarks  zu  den 
spinalen  Symptomen  fiihrt.  Früher  w^aren  es  im  Wesentlichen  nur  Fälle 
mit  Congestionsabscessen,  welche  ein  operatives  Einschreiten  veranlassten. 
Erst  in  neuerer  Zeit  (1888)  hat  Macewen  die  Trepanation  der 
Wirbelsäule  bei  Gompressionslähmung  unternommen.  Bei  seinen  beiden 
ersten  Fällen  hatte  die  Operation  einen  sehr  günstigen  Erfolg.  Allein 
sie  stellten  keine  eigentlichen  Typen  des  intraspinalen  Befundes  bei 
Wirbelearies  dar;  denn  es  fanden  sich  nur  dicke  tibröse  Massen  zwischen 
Dura  und  Knochen;  offenbar  handelte  es  sich  um  bereits  mit  Bindegewebs- 
bildung ausgeheilte  Processe.  In  der  That  blieb  der  günstige  Erfolg  in  den 
nächsten  Fällen  Macewen's  und  in  den  Fällen  anderer  Chirurgen  meist  aus, 
ja  die  Resultate  der  operativen  Behandlung  sind  geradezu  entmuthigend 
ausgefallen.  Der  Sitz  der  Erkrankung  ist  fast  immer  der  Wirbelkörper, 
welcher  operativ  schwer  anzugreifen  ist.  Man  hat  zwar  in  einzelnen  Fällen 
nach  der  Resection  des  Wirbelbogens  das  Rückenmark  bei  Seite  geschoben 
und  sich  zum  Körper  hingearbeitet:  auch  ist  man  von  Senkungsabscessen 
aus  zum  erkrankten  Wirbelkörper  vorgedrungen  und  hat  denselben  aus- 
gelöffelt. Aber  selbst  diese  schwierigen  Eingriffe  führen  nicht  zum  Ziele, 
weil  der  Chirurg  den  ganzen  Herd  doch  nicht  entfernen  kann:  der  Eiter 
ergiesst  sich,  wenn  die  Wunde  geschlossen  ist,  von  Neuem  in  den  Wirbel- 
canal, von  Neuem  bildet  sich  fungöses  Gewebe,  und  in  Kurzem  ist  der 
Zustand  wieder  der  alte.  Ganz  gewöhnlich  tritt  nach  einer  Bogen  resection 
<  LÄrainektomie)  zunächst  in  Folge  der  Aufhebung  des  Druckes  eine 
Besserung  auf,  die  Sensibilitätsstörung  verringert  sich,  es  kann  sogar  zu 
tiner  Hyperästhesie  der  vorher  empfindungslosen  oder  hypästhetischen 
Theile  kommen,  ja  die  Patienten  stehen  auf  und  gehen  umher  —  bis 
nach  einiger  Zeit  der  frühere  Lähmungszustand  sich  wieder  einstellt.  Das 
sind  noch  die  günstiger  verlaufenden  Fälle:  meistens  ist  die  Operation 
ganz  nutzlos;  gelegentlich  wird  sogar  der  Process  beschleunigt  und  der 
Patient  geht  schnell  zu  Grunde. 

Es  sind  noch  andere  Momente,  welche  den  schlechten  Ausfall  der 
operativen  Behandlung  bedingen.  So  bestehen  in  manchen  Fällen  ausser 
dem  einen  Hauptherd  noch  an  anderen  Stellen  der  Wirbelsäule  Herde; 
in  anderen  Fällen  hat  die  cariöse  Erkrankung  mehrere  Wirbel  über- 
einander betroffen,   oder  das  eiterige  Exsudat  erstreckt  sich  durch  einen 
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grösseren  Abschnitt  des  Wirbelcanals  hin,  oder  das  Rückenmark  ist 
selbst  tuberculös  afficirt.  Hierzu  kommt,  dass  häufig  bei  diesen  Patienten 
noch  anderweitige  Localisationen  der  Tuberculose  bestehen,  Lungentuber- 
culose  etc. 

Bei  dieser  Sachlage  beantworten  wir  die  Frage,  unter  welchen 
Umständen  wir  chirurgisch-operative  Hilfe  bei  der  Behandlung  der  Com- 
pressionslähmung  durch  Wirbelcaries  hinzuziehen  sollen,  in  folgender 
Weise:  Ist  ein  Congestionsabscess  vorhanden,  welcher  so  gelegen  ist, 
dass  man  von  ihm  aus  an  den  Herd  im  Wirbelkörper  gelangen  kann, 
so  wird  der  Versuch,  denselben  direct  zu  behandehi,  zweifellos  gerecht- 
fertigt sein.  Wenn  aber  kein  Congestionsabscess  da  ist,  so  ist  die  opera- 
tive Eröflfnung  des  Wirbelcanals  (Resection  der  Wirbelbögen)  zu  wider- 
rathen.  Nur  eine  Ausnahme  besteht:  das  ist  der  seltene  Fall,  in  welchem 
eine  tuberculose  Erkrankung  des  Wii'belbogens  selbst  vorliegt;  man  wird 
freilieh  auch  hier  eine  gleichzeitige  Tuberculose  des  Wirbelkörpers  nicht 
ausschliessen  können,  immerhin  aber  ist  der  Eingriflf  zu  versuchen. 

Man  hat  gesagt,  es  gebe  einen  Fall,  wo  man  bei  Compressions- 
lähmung  operiren  soll:  nämlich  wenn  jede  andere  Behandlung  sich  als 
vergeblich  erwiesen  habe.  Wenn  also  die  Paraplegie  nach  orthopädischer, 
Extensions-  etc.  Behandlung  nicht  zurückgeht,  vielmehr  zunimmt,  schliesslich 
Mastdarm-  und  Blasenlähmung  mit  ihren  schlimmen  Folgen  eintritt,  so 
sei  ein  letzter  Versuch  mit  der  Trepanation  indicirt.  Allein  bei  einem 
hoflfnungslosen  Zustand  eine  hoffnungslose  Operation  vorzunehmen,  bringt 
weder  der  ärztlichen  Kunst  noch  dem  Patienten  Vortheil.  Hierzu  kommt, 
dass  wir  gerade  bei  den  vorgeschrittenen  langandauernden  Fällen,  die  gar 
keine  Neigung  zur  Besserung  zeigen,  nicht  sicher  sagen  können,  ob  eine 
blosse  Compressionslähmung  oder  schon  erhebliche  Degeneration  des  Rücken- 
marks besteht.  Im  letzteren  Falle  hilft  natürUch  die  Operation  gegen  die 
Lähmung  nichts.  Ein  entscheidendes  diflferentialdiagnostisches  Moment, 
um  Lähmung  durch  Oedem  des  Rückenmarks  (Compression)  und  Lähmung 
durch  Myelitis  zu  unterscheiden,  ist  nur  in  dem  Wechsel  der  klinischen 
Erscheinungen  gegeben.  Sind  letztere  durch  längere  Zeit  constant  geblieben, 
so  kann  man  eine  Degeneration  nicht  sicher  ausschliessen.  Man  hat  die 
Indication  zur  Operation  auch  speciell  von  dem  Auftreten  der  Blasen- 
lähmung abhängig  gemacht;  aber  auch  dies  ist  misslich,  da  letzteres 
Symptom  gleichfalls  nicht  selten  grosse  Schwankungen  im  Verlaufe  der 
Krankheit  zeigt. 

Wenn  es  der  chirurgischen  Technik  gelänge,  dem  Herd  im  er- 
krankten Wirbelkörper  selbst  besser  beizukommen  und  ihn  zur  Ausheilmig 
zu  bringen,  so  wtirde  damit  natürlich  unser  therapeutischer  Standpunkt 
sich  verändern.  Bis  jetzt  freilich  haben  diese  Versuche  kein  günstiges 
Resultat   gezeitigt.    Selbst   wenn   man   den  Wirbelkörper    dem   scharfen 
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l^uflFel  ziigäiiglieli  macht,  ist  «lie  vollständige  Entfernung  der  tuberculös 
erkrankten  Theile  schwierig,  beziehungsweise  unmöglich.  Auch  kann  man 
nicht  zu  viel  wegnehmen,  um  nicht  die  Gefahr  einer  secundären  Wirbel- 
fractur  heraufzubeschwören.  *)  Endlich  ist  aji  die  Gefahr  der  Dissemination 
der  Tuberculose  zu  denken.  In  neuerer  Zeit  hat  man  auch  hier  die  locale 
Behandlun«?  mit  Jodoform-Glvcerin  versucht. 

Orthopädische  Behandlung.  Zweckmässiger  als  der  blutige 
operative  Eingriflf  dlirfte  die  orthopädisch-chirurgische  Behandhmg  der 
Compressionslähmung  sein,  bestehend  in  der  auf  Entlastung  des  er- 
krankten Wirbels  hinzielenden  Lagerung  und  Extension.  Hierzu 
ist  zunächst  und  mindestens  eine  consequente,  oft  monatelang  fortzu- 
setzende ruhige  Bettlage  erforderlich.  Der  Erste,  welcher  die  permanente 
Lage  als  Heilmittel  gegen  die  Caries  anwandte,  scheint  Guerin  ge- 
wesen zu  sein.  Vielfach  ist  die  Bauchlage  angewendet  worden. 

Am  wirksamsten  ist  die  Volkmann'sche  Gewichtsextension. 
Für  lue  Caries  der  Halswirbel  wird  die  Extension  mittelst  der  Glisson- 
sehen  Schwebe  ausgefllhrt.  Dieselbe  besteht  aus  einem  halfterartigen  Leder- 
gfirtel,  welcher  um  das  Kinn  und  den  Unterkiefer  gelegt  wird  und  imter 
den  Ohren  nach  hinten  zum  Nackt»n  verläuft,  wo  er  geschlossen  wird. 
Mittelst  Lederriemen  und  Ringe  ist  er  mit  einem  über  dem  Kopf  be- 
findlichen Bügel  verbunden,  an  welchem  nun  die  Extension  so  ausgeübt 
wird,  dass  eine  den  Bügel  haltende  Schnur  über  eine  am  Kopfende  des 
Bettes  befestigte  bewegliche  Rolle  läuft,  um  jenseits  der  Rolle  ein  Gewicht 
zu  tragen. 

Ist  der  cariöse  Wirbel  in  der  Brust-  oder  Lendenwirbelsäule  gelegen, 
SU  wird  ausserdem  noch  ein  Zug  an  den  Schultern  ausgeübt,  mittelst  Gürtel, 
weU'iie  unter  der  Achselhöhle  angreifen  imd  entweder  jnit  besonderen 
Extensionsrollen  oder  mit  derjenigen  des  Kopfes   in  Verbindimg    stehen. 

Die  Contraextension  kann  man  entweder  durch  das  Körpergewicht 
Selbst  oder  falls  dies  nicht  genügt  —  wie  es  gewöhnlich  der  Fall  ist  — 
durch  ein  an  den  Unterschenkehi  mittelst  Rollenübertragung  angebrachtes 
Gewicht  ausüben. 

Man  begiimt  zweckmässig  mit  kleinen  Gewichten,  umsomehr,  als 
der  Druck  der  Gürtel  —  ]>esonders  der  Glisson' sehen  Schwebe  —  oft 
lästig  und  schmerahaft  empfunden  wird.  Teberhaupt  ist  eine  unnöthige 
Grösse  der  Gewichte,  die  auch  nicht  ohne  Gefiihr  sein  dürfte,  zu  ver- 
meiden. Für  die  Glisson'sche  Schwebe  empfehlen  sich  zuerst  3—4  Pfund, 
bei  empfindlichen  Kranken  wohl  auch  nur  2  Pfund :  allmähg  steigt  man 
auf  6 — 8 — 10 — 12  Pfund.     Wie  Reinert  berichtet,   war   es    bei   Caries 

')  Das  Bedenken,  dass  in  Fulge  der  IJesection  der  Wirbel bügen  die  Wirbelsiinle 
an  Festigkeit  einbüsse,  ist  nicht  schwerwiegend,  da  z.  B.  Kraske  darnach  »fine  umfang- 
reiche Neubildung  von  Knochen  Substanz  gefunden  Iiat. 
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der  Halswirbel  nicht  nöthig,  über  8  Pfund  hinauszugehen.  Wird  zugleich 
Extension  an  den  Armen  ausgeübt,  also  bei  Erkrankung  im  Bereiche 
der  Brust-  und  Lendenwirbelsäule,  so  geht  man  auf  12 — 20  Pfund.  Ebenso 
viel  ist  zur  Contraextension  an  den  Beinen  übHch. 

Ein  wesenthehes  Erforderniss  ist  eine  lange  Dauer  der  Extensions- 
behandlung.  Sie  muss  monatelang,  ein  Jahr  und  länger  fortgesetzt 
werden.  Auch  muss  sie  möglichst  den  ganzen  Tag  über  wirken;  nm*  zur 
Einnahme  der  Mahlzeiten  mid  in  der  Nacht  ist  sie  zu  unterbrechen; 
wird  es  vertragen,  so  möge  man  die  Extension  unter  Anwendung  ge- 
ringerer Zugkräfte  auch  während  der  Nacht  belassen. 

In  neuerer  Zeit  hat  man  auch  versucht,  die  Extension  der  Hals- 
wirbelsäule bei  umhergehenden  Patienten  anzuwenden.  Ein  Jury-Mast 
wird  mittelst  Corsets  am  Rumpfe  des  Patienten  befestigt  und  dient  nun 
zur  Befestigung  einer  den  Kopf  nach  oben  reckenden  Halfter.  Der 
Apparat  ist  jedoch  sehr  schwer  und  wird  nur  selten  vertragen  werden. 

DieRauchfuss'sche  Schwebe  hat  den  Zweck,  die  Wirbelsäule  durch 
Reclination  zu  dehnen  und  zu  entlasten,  sie  wird  aber  von  Erwachsenen 
gar  nicht  und  selbst  von  Kindern  schwer  ausgehalten.  Praktischer  ist 
die  Lagerung  auf  dem  Bonnet' sehen  Drahtkorb,  der  sich  gut  anlegt  und 
die  Wirbelsäule  sehr  entlastet,  aber  theuer  ist. 

Eine  andere  AnwendungsfoiTn  der  Extension  besteht  in  der  Sus- 
pension der  Kranken.  Diese  ist  fiir  Erwachsene  eine  recht  unan- 
genehme und  keineswegs  ungefährliche  Procedur.  Neuerdings  hat  man 
verschiedentlich  Vorrichtungen  erfunden,  welche  den  Zweck  haben,  in 
sitzender  Lage  des  Kranken  einen  Zug  an  seinem  Kopf  oder  am  Kopf 
und  an  den  Schultern  zugleich  auszuüben.  Es  ist  augenscheinlich,  dass 
in  schwereren  Fällen  die  Gewichtsextension  in  liegender  Stellung  den 
Vorzug  verdient.  Nur  bei  Patienten,  welchen  die  Umlagerung  keine  be- 
sonderen Beschwerden  bereitet  oder  welche  gar  schon  umhergehen  können, 
ist  die  Suspension  im  Sitzen  anzuwenden,  da  sie  Abwechslung  gewährt. 

Vielfach  üblich  ist  jetzt  die  Anlegung  von  Sayre'schen  Gyps- 
corsets,  welche  sorgfältig  auf  die  Körperform  gearbeitet  sein  müssen. 
Man  bringt  zur  Herstellung  derselben  den  Patienten  in  eine  Lage,  bei 
welcher  die  Wirbelsäule  massig  extendirt  ist  (z.  B.  unvollkommene  Sus- 
pension des  halb  sitzenden  Kranken,  massige  Reclination).  Bei  technisch 
vollendeter  Herstellung  sind  diese  Corsets,  wie  es  scheint,  den  meisten 
Kranken  angenehm. 

Die  Gypscorsets  sind  natürlich  nur  für  die  Erkrankung  des  mittleren 
und  unteren  Theiles  der  Brustwirbelsäule  und  der  Lendenwirbelsäule 
indicirt. 

Sie  haben  den  Vorzug,  dass  sie  das  Umhergehen  des  Patienten 
gestatten,   sind  demnach  für  leichtere  Fälle  oder  solche,   welche  bereits 
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in  der  Besserung  begriffen  sind,  zweckmässig.  Für  bettlägerige  Kranke 
gewähren  sie  den  Vortheil,  dass  sie  die  erkrankte  Wirbelsäule  ruhig 
stellen  und  den  Gibbus,  beziehungsweise  die  empfindlichen  erkrankten 
Wirbel  vom  Druck  des  Aufliegens  befreien  (bezüglich  Urinstauung  siehe 
unten).  Jedoch  führen  sie  den  Uebelstand  mit  sich,  dass  eine  Eeinigung 
und  Besichtigung  der  Haut  nicht  möglich  ist  und  dass  es  daher  zu 
Druckgeschwüren  unter  dem  Corset  kommen  kann  —  besonders  bei 
herabgesetzter  oder  erloschener  Sensibilität.  Uebrigens  aber  entstehen 
keineswegs  immer  Druckgeschwüre,  wenn  das  Corset  sorgfältig  auf  die 
Körperform  gearbeitet  ist. 

Bei  Kindern  hat  sich  das  Phelps-Lorenz\sche  Gypsbett  sehr 
bewährt:  fiir  Erwachsene  scheint  dasselbe  weniger  gut  anwendbar 
zu  sein. 

Den  Vorzug  unter  den  verschiedenen  orthopädischen 
Behandlungsmethoden  verdient  somit  zweifelsohne  die  Gewichts- 
extension, wie  namentlich  die  neuerlichen  Mittheilungen  von  E.  Keinert 
aus  den  Tübinger  Kliniken  zeigen. 

Für  leichtere  Fälle  sowie  für  die  schon  in  der  Besserung  ))efind- 
lichen  Patienten,  namentlich  wenn  sie  schon  umhergehen  können,  würde 
vorzugsweise  die  Corsetbehandlung  und  die  Suspension  im  Sitzen 
in  Betracht  kommen. 

Die  theoretische  Frage,  weshalb  und  wodurch  di«'  Extension  günstig 
einwirkt  und  ob  sie  direct  di«'  Conipn*ssion  des  Rückenmarks  verringert 
oder  auf  die  Ausheilung  der  Spondylitis  oder  auf  Beides  wirkt,  ist  nach 
unserem  Ermessen  noch  nicht  genügend  geklärt,  um  sie  befri«*digend  zu  ))»•- 
antworten.  Einen  erheblichen  Antheil  an  der  günstigen  Einwirkung  der  Ex- 
tension dürfte  die  dadurch  bedingte  Ruhigstellung  der  Wirb«*lsäule  und  die 
lange  dauernde  sachgemässe  Pflege  liaben. 

Bäder  sind  im  Höhestadium  der  Krankheit  nicht  anzuwenden,  da 
hier  vielmehr  durchaus  absolute  Ruhe  beobachtet  werden  muss.  Ist  die 
Erkrankung  in  der  Besserung  begriffen,  geht  der  Kranke  umher,  so  sind 
Bäder  empfehlenswerth,  theils  zur  Beförderung  der  Ausheilung  des  Wirbel- 
leidens, theils  um  Residuen  von  Lähmung  u.  s.  w.  wegzuschaffen.  Man 
wendet  warme  Soolbäder  oder  Seesalzbäder  etc.  an. 

Diätetische  und  allgemeine  (moralische)  Behandlung.  Gute 
reichliche  Ernährung  dient  wesentlich  zur  Beförderung  des  Heilungs- 
processes  und  ist  schon  deshalb  wichtig,  weil  es  sich  um  ein  lang- 
wieriges, unter  Umständen  consumirendes  Krankenlager  handelt.  Der 
Genuss  frischer  Luft,  tleissige  Lüftung  des  Krankenzimmers  ist  wichtig. 
Man  darf  die  Schwierigkeiten  nicht  verkennen,  bei  einer  so  lange 
dauernden  Krankheit  die  Stimmung,  den  Muth  und  das  Vertrauen  des 
Patienten  aufrecht  zu  erhalten. 
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Auch  bei  günstigem  Verlauf  und  auch  nach  vollkommenem  Ablauf 
der  Erkrankung  müssen  die  Patienten  auf  Schonung  ihrer  Wirbelsäule 
bedacht  sem.  Stärkere  Anstrengungen,  insbesondere  Heben,  Tragen  von 
schwereren  Gegenständen,  Bücken  ist  zu  verbieten. 

Innere  Medicamente  sind  von  keinem  wesentlichen  Einfluss  auf 
das  in  Rede  stehende  Leiden.  Vielfach  üblich  ist  Jodkali,  ohne  dass 
man  einen  greifbaren  Nutzen  davon  sieht.  Dasselbe  gilt  vom  Strychnin. 
Gegen  die  oft  sehr  heftigen  Schmerzen  sind  Sedativa  unentbehrlich 
(Morphium,  Opium,  Chloral,  Antipyrin,  Brom  etc.).  Im  üebrigen  verfahre 
man  roborirend  (Eisen,  China),  verabreiche  eventuell  Stomachica. 

Eine  specifische  antituberculöse  Behandlung  mit  Kreosot, 
Guajacol  etc.  hat  nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  keinen  evidenten 
Nutzen.  Ebensowenig  der  Tuberculingebrauch. 

Vielfach  gebräuchlich  ist  es,  Calcaria  phosphorica  zu  verabreichen, 
um  die  erweichten  Knochen  zur  Verkalkung  zu  bringen,  beziehungsweise 
die  Neubildung  von  Knochen  anzuregen. 

Die  elektrische  Behandlung  ist  im  Allgemeinen  zu  wider- 
rathen.  Sie  steigert  die  Reizerscheinungen.  Nur  fiir  die  neuritischen, 
auf  Wurzelcompression  beruhenden  atrophischen  Lähmungen  und  viel- 
leicht bei  den  ausstrahlenden  Schmerzen  finde  sie  mit  Vorsicht  An- 
wendung. 

Cystitis.  Die  Gefahr  derCystitis  ist  bei  diesen  Kranken  umso  grösser, 
als  bei  der  liegenden  Stellung  der  Urin  in  die  Nierenbecken  zurückstaut 
und  es  leicht  zu  Pyelitis,  Pyelonephritis  kommt.  Man  geräth  bei  den 
Spondyütiskranken  dadurch  in  ein  schlimmes  Dilemma:  das  zeitweilige 
Aufsetzen  des  Patienten,  beziehungsweise  Verbringen  desselben  in  halb 
sitzende  Lage  hat  den  Vortheil  besserer  hydrostatischer  Verhältnisse  für 
den  Urin,  aber  den  Nachtheil,  dass  die  erkrankten  Wirbel  mehr  gedrückt 
werden;  es  entstehen  stärkere  Compressionserscheinungen  und  unter  Um- 
ständen Schmerzen,  welche  dem  Patienten  diese  Lage  unerträglich 
machen.  Bei  hochgelegener  Spondylitis  könnte  man  versuchen,  in  sitzender 
Stellung  im  Bett  die  Glisson' sehe  Schwebe  an  einem  Galgen  anzu- 
wenden —  ein  Umlagern  auf  den  Stuhl  ist  bei  schwereren  Fällen  nicht 
rathsam.  Bei  tieferem  Sitz  der  Spondylitis  hat  man  sich  von  den  Gyps- 
corsets  Vortheil  für  den  Urinabfluss  versprochen,  da  sie  das  Aufrichten 
des  Kranken  gestatten.  Man  kann  dies  versuchen;  in  manchen  Fällen 
scheint  das  Corset  in  der  That  in  dieser  Beziehung  wohlthätig  zu  wirken  ; 
in  anderen  Fällen  aber  wird  selbst  mit  Corset  das  Aufrichten  schlecht 
oder  gar  nicht  vertragen ;  hierzu  kommt  die  Gefahr  der  Druckgeschwüre 
unter  dem  Corset,  welche  gerade  bei  jener  schweren  Compression, 
welche  sich   in   der  Blasenlähmung   ausspricht,    durch  die  dann  gleich- 
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zeitig  vorhandene  Anästhesie  nahe  gerückt  wird  (siehe  oben  bei  Ex- 
tension). 

Die  frühzeitige  Diagnose  ist  für  die  Therapie  von  Bedeutung. 
Ein  grosser  Theil  der  Fälle  wird  erst  im  vorgerückteren  Stadium  dia- 
gnosticirt,  indem  die  Aflfection  lange  Zeit  als  Myelitis  angesehen  wird. 
Dieser  Irrthum  ist  leicht  verständlich,  da  —  wie  wir  oben  auseinander- 
gesetzt haben  —  die  äusseren  und  directen  Symptome  des  Wirbelleidens 
selbst  bei  ausgebildeter  Lähmung  noch  völlig  fehlen  können. 

Je  früher  aber  die  Diagnose  gestellt  wird,  desto  mehr  wird  man 
dem  Kranken  durch  orthopädische  Behandlung  nützen  können. 

IIL  WirbelcaiTinom. 

Die  Wirbel  können  von  den  verschiedenen  Formen  der  carcinoma- 
tösen  Neubildung,  jedoch  fast  immer  nur  secundär,  ergriffen  werden. 

Die  Erkrankung  betrifft  meist  mehrere  Wirbel.  Gewöhnlich  ist  der 
Wirbtflkörper  befallen,  wobei  eine  Anschwellung  des  Knochens  eintritt. 
Welche  jedoch  in  der  Regel  nicht  so  gross  ist,  dass  der  Wirbelcanal  dadurch 
merklich  verengt  und  die  Anschwellung  nach  aussen  fühlbar  wird. 

Indem  die  Geschwulstbildung  auf  die  seitlichen  Fortsätze  übergreift 
verengt  sie  durch  Auftreibung  die  Intervertebrallöcher,  w^oraus  sehr 
heftige  neuralgische  Schmerzen  resultiren. 

Auch  in  den  Bögen  und  sogar  in  den  Proc.  spinosi  kommt  ge- 
legentlich die  Entwicklung  von  Krebsknoten  vor,  und  von  hier  aus  setzen 
sich  dieselben  in  die  Muskelschichten  des  Rückens  fort.  Im  letzteren  Falle 
erscheinen  dann  <iesch^vi■llste  am  Rücken,  welche  grosse  harte  Hervor- 
treibungen  bilden  können. 

Der  secundäre  Wirbelkrebs  entwickelt  sich  besonders  nach  Brust- 
krebs, seltener  nach  Krebs  der  Eingeweide,  namentlich  nach  Magen- 
krebs. Oesophaguskrebs. 

Die  durch  Wirbelkrebs  hervorgerufenen  Symptome  sind  den  bei  der 
Caries  beschrieb*'neu  sehr  ähnlich;  es  sind  sowohl  directe,  wie  solche, 
wel<"he  von  der  Betheihgung  des  Rückenmarks,  beziehungsweise  der 
Nerven  wurzeln  abhängen. 

n)   D  i  r  e  c  t  e   S  y  m  p  t  o  m  e. 

Defi)rniität.  Dieselbe  ist  im  Allgemeinen  nicht  so  bedeutend,  wie 
die.  welche  l)ei  Caries  auftritt.  Sie  ist  durch  Infraction  der  erweichten 
Knuchenmasse  oder  häutiger  durch  Geschwulstbildung  bedingt.  Häufig 
fehlt  jede  Deformität. 

Zuweilen  ist  ^in  deutlicher  Tumor  nachzuweisen,  namentlich  wenn 
derselbe  die  Processus  transversi  otler  spinosi  betrifft.  Auch  die  Geschwülste 
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der  Wirbelkörper  lassen  sich  (an  den  Hals-  und  Lendenwirbeln)  unter 
Umständen  palpiren. 

Steifigkeit  des  Rückens  ist  meist  vorhanden,  wenn  auch  weniger 
ausgesprochen  als  bei  der  Caries.  Dieselbe  wird  durch  die  bei  Be- 
wegungen auftretende  Schmerzhafligkeit  der  Wirbelsäule  veranlasst. 

BetriflFt  das  Carcinom  die  obersten  Halswirbel,  so  treten  dieselben 
Störungen  des  Kopfdrehens  und  Nickens  ein,  welche  oben  bei  der  Caries 
geschildert  wurden.  Auch  nimmt  der  Kranke  in  gleicher  W^eise,  wie 
dort  beschrieben,  die  Hand  zur  Hilfe,  um  bei  LÄgeveränderungen  des 
Oberkörpers  den  Kopf  zu  stützen. 

Wirbel  schmerz.  Die  Druckempfindlichkeit  des  Wirbels,  oft  sehr 
gross,  ist  doch  nicht  in  allen  Fällen  ausgesprochen.  Dagegen  ist  der 
spontane  Wirbelschmerz   häufig   sehr  heftig,   von  bohrendem  Charakter. 

b)   Spinale   Symptome. 

Die  von  Seiten  des  Nervensystems  auftretenden  Symptome  be- 
treffen sowohl  die  Nervenwurzeln  wie  das  Bückenmark  selbst.  Die 
Nerven  wurzeln  werden  bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Intervertebrallöcher 
seitens  der  Geschwulstmassen  comprimirt,  wodurch  es  zu  äusserst  heftigen 
ausstrahlenden  Schmerzen  kommt.  Dieselben  erreichen  in  manchen  Fällen 
von  Wirkelkrebs  eine  enorme  Stärke,  so  dass  sie  zu  den  furchtbarsten 
Qualen  gehören,  von  welchen  der  Mensch  überhaupt  befallen  werden 
kann.  Sie  sind  von  neuralgischem  Charakter,  treten  in  Paroxysmen  auf, 
denen  Intermissionen  folgen.  Im  weiteren  Verlaufe  werden  die  Anfälle 
immer  heftiger,  die  Intervalle  kürzer  und  unvollkommener,  so  dass  bald 
die  Narcotica  ohne  W^irkung  bleiben.  Der  Kranke  ist  von  den  wüthendsten 
lancinirenden  Schmerzen  gepeinigt,  welche  seinem  Gesicht  den  dauernden 
Ausdruck  des  tiefsten  Leidens  aufprägen,  ihm  den  Schlaf  und  die  Esslust 
rauben  und  den  Tod  als  erwünschte  Erlösung  herbeisehnen  lassen.  Die 
Heftigkeit  der  Schmerzen,  welche  bald  im  Bücken,  im  Nacken  oder  in 
den  Armen  oder  Beinen  toben,  ist  ein  wichtiges  Symptom,  welches  die 
Vermuthung  eines  Wirbelkrebses  erregen  muss. 

Immerhin  ist  dies  Symptom  nicht  pathognomonisch,  da  auch  bei 
anderen  Wirbelleiden  sehr  heftige  Schmerzen  vorkommen  können  und  die- 
selben nicht  in  allen  Fällen  von  Wirbelcarcinom  so  stark  ausgesprochen  sind. 

Gull  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  bei  Krebs  der  Dorsal- 
wirbel der  Schmerz  neben  der  W^irbelsäule  ein-  oder  beiderseitig  ge- 
fühlt wird,  während  er  bei  Caries  mehr  nach  der  Seite  des  Thorax  hin 
localisirt  wird. 

Im  Ausbreitungsbereich  der  schmerzhaften  hinteren  Wurzeln  besteht 
Hyperalgesie   der  Haut   und   der   tieferen   Theile   für  Druck.     Auch 
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reflectorische  Muskelkrümpfe  sind  häufig.  Im  Verlauf  der  schmerz- 
haft afficirten  Nerven  ist  Zoster  beobachtet  worden  (Charcot). 

Das  Elickenmark  selbst  wird  seltener  betheiligt  als  bei  der  Caries 
der  Wirbel.  Wie  dort  kommt  es  durch  die  Compression  zu  einer  Er- 
weichung der  Rückenmarkssubstanz,  welche  sich  in  einer 
Lähmung  äussert. 

Die  Entwicklung  der  Lähmung  geschieht  schnell,  zuweilen  in 
V2 — 1  Tag,  bis  zur  völligen  Paraplegie  fortschreitend,  und  meist, 
aber  keineswegs  in  allen  Fällen,  in  Begleitung  heftiger  Schmerzen. 

Da  äussere  directe  Zeichen  der  Wirbelerkrankung  oft  lange  Zeit 
hindurch  fehlen  können,  so  kommt  es,  wie  bei  der  Caries,  vor,  dass  die 
spinalen  Symptome  die  ersten  Erscheinungen  der  Wirbelerkran- 
kung bilden. 

Für  die  d ifferenzielle  Diagnose  des  Wirbelkrebses 
gegenüber  der  Caries  kommt  noch  in  Betracht,  ob  sich  bei  der 
Untersuchung  des  Kranken  anderweitige  Carcinome  oder  carcinom ver- 
dächtige Geschwülste  oder  Narben  finden. 

Wenn  auch  der  Wirbelkrebs  secundär  auftritt,  so  kann  doch  das 
durch  ihn  hervorgerufene  klinische  Bild  gegenüber  den  Erscheinungen 
des  primären  Herdes  aus  verschiedenen  Gründen  prävaliren;  denn  es 
kommt  vor,  dass  letzterer  wenig  entwickelt  ist  oder  an  einer  symptoma- 
tologisch  indifferenten  Stelle  gelegen  oder  gar,  wie  bei  operirten  Brust- 
oder Hodenkrebsen,  bereits  entfernt  ist.  In  letzterer  Hinsicht  ist  der  Nach- 
weis von  Narben  von  Bedeutung. 

Handelt  es  sich  um  den  selteneren  primären  Knochenkrebs,  so  kann 
der  Nachweis  anderer,  an  mehr  zugänglichen  Stellen  entwickelter,  ftihl- 
oder  sichtbarer  Knochentumoren  zur  Sicherstellung  der  Diagnose  dienen. 

Von  zweifelhafPer  Bedeutung  ist  der  Nachweis  von  Drüsenschwel- 
lungen am  Halse  oder  Nacken. 

Endlich  kommt,  wie  für  die  Diagnose  des  Carcinoms  überhaupt,  so 
auch  für  den  Wirbelkrebs  die  Kachexie  in  Betracht.  Allein  auch  dies 
Zeichen  hat  keine  absolute  Bedeutung,  da  Kachexie  sich  gleichfalls  bei 
Wirbelcaries  entwickeln  und  anderei'seits  dieselbe  bei  manchen  Fällen 
von  Krebsgeschwulst  lange  Zeit  hindurch  fehlen  kann. 

Eine  in  ihrem  Wesen  zweifelhafte  Wirbelaffection  wird  bei  Leuten, 
welche  im  höheren  Alter  stehen,  eher  an  Krebs,  bei  jungen  Leuten 
eher  an  Caries  denken  lassen.  Jedoch  kommt  Caries  auch  im 
höheren   und   selbst   im   Greisenalter  vor. 

Der  Nachweis  von  Tuberculose  spricht  für  das  Bestehen  von  Caries. 

Die  Paraplegia  dolorosa  (Paraplegie  douloureuse  Cr uveiihier) 
kommt  bei  Carcinom  der  Wirbel  viel  öfter  vor  als  bei  Caries.  Die  Be- 
dingungen   dieses   Symptoms    sind   in   der   Betheiligung    der    sensiblen 
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Wurzeln  durch  Compression,  üurchwachsung,  beziehungsweise  Entzün- 
dung gelegen.  Es  sind  namentlich  die  Erkrankungen  der  unteren  Brust- 
wirbel, beziehungsweise  der  Lendenwirbel,  welche  zur  schmerzhaften 
Paraplegie  führen,  weil  hier  diejenigen  sensiblen  Wurzeln  betroffen 
werden,  welche  sich  in  den  unteren  Extremitäten  verbreiten. 

Bezüglich  der  mit  dem  speciellen  Höhensitz  des  Carcinoms  zu- 
sammenhängenden spinalen  Symptome  verhält  es  sich  wie  bei  der 
Caries. 

Verlauf. 

Der  Wirbelkrebs  führt  stets  zum  tödtlichen  Ausgange.  Die  Dauer 
der  Krankheit  ist,  von  dem  Manifestwerden  ab  gerechnet,  über  mehrere 
Monate,  zuweilen  ein  Jahr  und  mehr  ausgedehnt;  der  Tod  erfolgt  durch 
fortschreitende  Kachexie  oder  in  Folge  der  eintretenden  Rückenmarks- 
afiFectionen  und  ihrer  Folgezustände. 

Behandlung. 

Diese  beschränkt  sich  auf  möglichste  Erhaltung  der  Kräfte- 
und  Linderung  derSchmerzen:  narkotische  Einreibungen,  Sedativa, 
Morphium  und  andere  schmerzstillende  Mittel  sind  nicht  zu  entbehren 
und  müssen  unter  Umständen  bis  zu  den  höchsten  Dosen  gesteigert 
werden,  um  die  Existenz  erträglich  zu  machen.  Endlich  zweck mässi ge- 
Lagerung, Prophylaxe  des  Decubitus. 

Anderweitige  Wirbclgeschwülste. 

Bei  den  anderweitigen  Tumoren  der  Wirbel  sind  die  Symptome^ 
von  Seiten  des  Nervensystems  denen  der  Caries  und  des  Carcinoms  ähnlich. 

Dem  Krebs  kommt  am  meisten  das  Krankheitsbild  nahe,  welches 
durch  das  Sarkom  erzeugt  wird.  Die  Wirbel  weTden  sowohl  primär, 
(Osteosarkom),  wie  auch  durch  Ausbreitung  benachbarter  Weichtheil- 
sarkome  befallen.  Bemerkenswerth  für  die  Sarkome  ist  ihr  multiples 
Auftreten.  Ferner  ist  der  Umstand  zu  beachten,  dass  sie  im  Gegensatz, 
zum  Krebs  auch  im  jugendliehen  Alter  auftreten  und  dass  ein  kachekti- 
scher  Zustand  der  Patienten  ganz  fehlen  kann.  Auch  die  Actinomykose 
der  W^irbel  kann  Compressionslähmung  erzeugen. 

IV.  Wirbelsyphilis. 

Die  syphilitische  Erkrankung  der  W^irbel  ist  ein  äusserst  seltenes 
Ereigniss,  ganz  im  Gegensatz  zu  den  sonst  häufigen  syphilitischen 
Knochenerkrankungen.  Es  handelt  sich  zum  Theil  um  syphilitische  Exo- 
stosen, welche  comprimirend  wirken  können,  zum  Theil  um  Zerstörung 
der  Knochentheile  der  Wirbel   durch  syphilitische  Ulceration.     Ein  Bei- 
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«piel  für  diese  letztere  Form  ist  der  bemerkenswerthe  Fall  von  Auten- 
rieth:  Ein  20jähriger  Mann  hatte  in  Folge  von  Syphilis  so  tiefe  Raehen- 
uleerationen  bekommen,  dass  man  durch  den  Mund  die  von  der  Dura 
bedeckte  vordere  Fläche  des  Rückenmarks  sehen  konnte.  Nach  dem  Tode 
zeigte  sich  der  vordere  Bogen  des  Atlas  ganz  zerstört,  auch  die  vordere 
Fläche  des  Proc.  odont.  angegriflfen. 

Auch  Gummigeschwülste  können  sich  vom  Peiiost  der  Wirbel  aus 
f-ntwickeln. 

Es  sind  Fälle  bekannt,  wo  man  die  am  Wirbelkörper,  beziehungs- 
weise den  Fortsätzen  befindlichen  Exostosen,  welche  eine  grosse  Mächtig- 
keit erreichen  können,  palpiren  konnte.  Auch  eine  Deformität,  ähnlich 
wie  bei  Caries  (Hervorbuchtung  der  Wirbelsäule  nach  hinten)  kann  in 
Folge  syphilitischer  Erweichung  des  Wirbelkörpers  zu  Stande  kommen. 
Leyden  hat  einen  exquisiten  Fall  dieser  Art  beschrieben. 

Selbst  bei  erheblicher  Wirbelsyphilis  braucht  es  nicht  zu  spinalen 
Symptomen  zu  kommen.  In  manchen  Fällen  jedoch  treten  Symptome 
ähnlich  wie  bei  Caries  auf:  sowohl  Erscheinungen  von  Wurzelcompression 
wie  von  Compression  des  Rückenmarks  selbst.  Letztere  tührt,  wenn  sie 
den  oberen  Theil  des  Halsmarks  betrifft,  meist  direct  zum  Tode;  sonst 
kann  es  viie  bei  den  anderen  Compressionslähmungen  zu  Blasen-  und 
Ma.stdarmlähmung,  Decubitus  etc.  kommen.  Die  Wurzelsymptome  sind 
zuweilen  sehr  ausgesprochen. 

Die  Diagnose  stützt  sich  zunächst  auf  den  Nachweis  einer  Wirbel- 
erkrankung, welcher  wie  bei  Caries  etc.  theils  durch  die  directen,  theils 
durch  die  Symptome  von  Seite  des  Nervensystems  geführt  wird.  Dass 
eine  solche  Wirbelaffection  syphilitischer  Natur  ist,  wird  durch  die  voraus- 
gegangene Infection,  durch  Ausschluss  von  Caries,  Garcinom  und  anderen 
Ursachen  —  was  namentlich  bezüglich  Caries  schwierig  ist  —  durch 
das  V^orhandensein  sonstiger  syphilitischer  Veränderungen  (namentlich 
Knochen-  und  Gelenksyphilis'),  durch  den  Nutzen  einer  antisyphilitischen 
Cur  mehr  oder  minder  wahrscheinlich  gemacht  werden  können. 

Die  antisyphilitische  Therapie  muss  lange  Zeit  hindurch  ausgedehnt 
werden.  Sie  wird,  wenn  die  Diagnose  nicht  ganz  sicher  ist,  zuerst  vor- 
sichtig augewendet  werden  müssen,  um  nicht  bei  etwaiger  tuberculöser 
Caries  Schaden  anzurichten. 

V.  Arthritis  deformans  der  Wirbelgelenke,  Spondylitis 

defornians,  Wirbelgieht 

Das  Vorkommen  von  knöchernen  Randwülsten  und  Ankvlosen 
der  Wirbel  bei  älteren  Leuten  ist  schon  seit  längerer  Zeit  bekannt.  Diese 
Veränderungen  sind  als  der  Arthritis  deformans  zugehörig  erkannt  worden. 
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Der  Process  an  den  Wirbelgeleokeü  ist  analog  demjenigen  nn  den  anderen 
Gelenken  des  Körpers,  kommt  aber  an  erstereu  viel  seltener  vor. 

Er  führt  zur  Zerkifitlung  und   Atrophie  der   Knorpel  platten,   zur 
Bildung    von   Knochenauflageningen   (>Randwalste<),   Verknöcherungen 
der  Bandseheiben,   Verödnng  der  Gelenke;   zwischen   den  Wirbeln,   so- 
Fig.  10. 


Arthrilli  dctormMu  dar  Wirbel lalenlu  (bei  siDem  PatieDten  der  I.  u.«d,  Klinik  m  BtrlEn.  FiMiosnpbia 
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wohl  den  Körpern  wie  den  Gelenkfortsätzen,  entwickeln  sich  knöcherne 
Verbindungen  und  Verwachsungen, 

Es  bildet  sich  auf  diese  Weise  allraälig  eine  Ankylose  gewisser 
Theile  der  Wirbelsäule,  ja  unter  Umständen  der  ganzen  Wirbelsäule  aus, 
wodurch  eine  sehr  autTdilige  und  cliarakteristische  Steifigkeit  des  Rumpfes, 
welche  einen  hohen  Grad  von  Hilflosigkeit  zur  Folge  hat,  bedingt  wird, 
Fig.  10  gibt  eine  Anschauung  hieven. 
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Bemerkenswerth  ist,  dass  durch  den  Process  die  Intervertebrallöcher 
meist  eine  Verengerung  erfahren,  welche  zur  Folge  hat,  dass  die  hindureh- 
tretenden  Nerven  gedrückt  werden  können.  Seltener  entsteht  eine  merk- 
liche Verengerung   des  Wirbelcanals  selbst. 

Die  Symptome  sind  solche,  welche  der  Alteration  der  Wirbel  an 
sich  und  solche,  welche  dem  Nervensystem  zukommen.  Erstere  bestehen 
in  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule,  Steifigkeit  und  Beweglichkeits- 
beschränkung; die  Beschwerden  werden  leicht  ttir  rheumatische  gehalten, 
da  sie  in  der  schlechten  Jahreszeit  aufzutreten  und  bei  Witterungswechseln 
zu  eiacerbiren  pflegen.  Bei  sehr  entwickelten  Fällen  kann  man  die  durch 
die  Exostose  bedingte  Auttreibung  äusserlich  durch  Betasten  wahrnehmen, 
am  deutlichsten,  wenn  sie  sich  auf  die  Bögen  erstreckt;  auch  die  vorderen 
Randwülste  sind  zuweilen  am  Halse  oder  durch  das  Abdomen  an  den 
Lendenwirbeln  zu  fühlen.  Selten  ist  Knarren  vorhanden. 

Die  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems  gehören  vorzugs- 
weise den  Wurzeln  an.  Die  Verengenmg  der  Wirbellöcher  durch  die 
sich  bildenden  Eandwülste,  sowie  auch  die  chronisch-entzündliche  Aflfec- 
tion  des  Zellgewebes  in  der  Umgebung  der  Gelenke  bewirkt  Keizzustände, 
beziehungsweise  auch  Druckatrophie  der  Wurzeln.  Es  kommt  zu  neural- 
gischen, ausstrahlenden  Schmerzen,  welche  je  nach  der  Höhe  des  Pro- 
eesses  als  Cervical-  (Cervico-Occipital-),  Brachial-,  Intercostal-,  Crural- 
Nenralgie  sich  präsentiren.  Dieselben  sind  häufig,  aber  nicht  immer 
doppelseitig.  Sie  verbinden  sich  oft  mit  vasomotorischen  Erscheinungen, 
Kälte  und  Absterben  der  Finger,  Heiss-  und  Eothwerden,  localen  Schweiss- 
ausbrQchen;  femer  mit  Schwellungen  und  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke. 
Die  AfiFection  der  vorderen  Wurzeln  kann  zu  atrophischen  Lähmungen 
fähren. 

Am  häufigsten  rufen,  wie  es  scheint,  die  deformirenden  Processe 
an  den  Halswirbeln  neuralgische  Symptome  hervor,  seltener  solche  an 
den  unteren  Dorsal-  und  Lendenwirbeln.  Arthritis  der  Halswirbel  kann 
auch  TorticoUis  erzeugen. 

Die  durch  die  Arthritis  deformans  gesetzten  Verengerungen  des 
Wirbelcanals  erreichen  kaum  je  einen  solchen  Grad,  dass  das  Rücken- 
mark dadurch  eine  Compression  erleidet. 

Diagnose.  Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  vorhandenen  Wurzel- 
symptome (Neuralgieen).  die  Schmerzhaftigkeit  und  Steifigkeit  des  den 
Neuralgieen  entsprechenden  Theiles  der  Wirbelsäule,  eventuell  auf  tühlbare 
Verdickungen  der  Wirbel;  zu  beachten  ist  das  gleichzeitige  Vorhandensein 
einer  deformirenden  Erkrankung  anderer  Gelenke  und  das  Alter  der 
Patienten,  da  das  Vorkommen  dieser  Processe  vornehmlich  auf  das 
höhere  Alter  sich  beschränkt,  wenn  auch  immerhin  nicht  ausschliesslich. 
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Die  Prognose  ist  insofern  nicht  ungünstig,  als  das  Leben  nicht 
bedroht  ist  und  der  Process  langsam  vor  sich  geht.  Wenn  auch  dieser 
selbst  nicht  heilbar  ist,  so  sind  doch  die  Beschwerden  von  Seiten  der 
Wurzeln  der  Therapie  zugänglich. 

Therapie.  Vorzugsweise  kommt  die  innere  Darreichung  von  Jod- 
kalium und  die  äussere  Application  von  Jodtinctur  in  Betracht.  Ferner 
sind  warme  Bäder  von  günstiger  Einwirkung,  gewöhnlich  mit  Zusätzen 
von  Salz,  Schwefelleber;  weiterhin  Dampfbäder,  Fichtennadelbäder  u.  dgl. 
Auch  der  Gebrauch  von  Badecuren  in  Teplitz,  Wildbad,  Eagaz  oder 
anderen  indifferenten  Thermen  empfiehlt  sich;  ferner  werden  Sool-  und 
Schwefelbäder  aufgesucht.  Endlich  ist  die  Anwendung  von  Sand b ädern 
zu  rathen.  Nicht  zu  unterschätzen  sind  schmerzlindernde  und  spirituöse 
Einreibungen  (Chloroform  etc.).  Auch  kommt  der  vorsichtige  Gebrauch 
der  Massage  und  eine  zweckmässig  geleitete  gymnastische  Behandlung 
(allmälige  Bewegung  der  Gelenke)  in  Betracht.  Der  innere  Gebrauch  der 
Antirheumatica  ist  meist  von  keinem  Nutzen.  Ebenso  wenig  wird  mit  Brom- 
präparaten und  Arsenik  gewöhnlich  etwas  erreicht. 


Achtes  Capitel. 

Die  Erkrankungen  der  Rückenmarkshäute. 

Anatomisch  gehören  die  pathologischen  Veränderungen  der 
Euckenmarkshäiite  zu  den  allergewöhnHchsten  Vorkommnissen  unter  den 
Erkrankungen  des  Spinalsystems.  Es  besteht  kaum  eine  anatomische 
Erkrankung  der  Wirbel  und  des  Rückenmarks,  bei  welcher  die  Häute 
nicht  irgendwie  afticirt  sind.  Die  Wirbelkrankheiten  betheiligen  in 
ihrem  weiteren  Verlauf  stets  die  Dura  und  auch  die  Pia.  Bei  den  Vit- 
letzungen  der  Wirbel  und  des  Rückenmarks  sind  fast  immer  die  Häute 
mitbetroiTen,  sei  es,  dass  sie  gequetscht  oder  zerrissen  sind,  dass  aus 
ihnen  Blutungen  erfolgen  oder  dass  die  nachfolgende  Entzündung  sich 
auf  sie  fortsetzt.  Die  Congestionen  und  Blutungen  betreffen  sehr  ge- 
wöhnlich, ja  vorhen-schend  die  Häute.  Endlich  die  Erkrankungen  des 
Kückenmarks  selbst,  sowohl  die  acuten  wie  die  chronischen,  sind  ent- 
weder von  vorneherein  oder  doch  im  späteren  Verlauf  mit  mehr  oder 
minder  ausgesprochenen  Aherationen  der  Häute  verbmiden.  Es  bleiben 
thatsächlich  nur  wenig  Processe  übrig,  welche  die  Meningen 
ganz  frei   lassen. 

Rein  pathologisch  -  anatomisch  betrachtet,  ist  daher  das  (lebiet 
der  Meningitis  spinalis  ein  sehr  grosses.  Allein  eine  klinische  Bearbei- 
tung der  Meningitis,  d.  h.  eine  solche,  welche  von  den  Erscheinungen 
am  Krankenbett  ausgeht,  soweit  sie  für  Diagnose  und  Therapie  fruchtbar 
sind,  kann  nicht  jede  nebensächliche  Betheiligung  der  Meningen  an  ander- 
weitigen Processen  als  Meningitis  besonders  darstellen:  sie  hat  vielmehr 
diejenigen  Fälle  und  Formen  abzusondern,  welche  filr  sich  Gegenstand 
der  ärztlichen  Behandlung  werden  und  sich  am  Krankenbette  mehr  oder 
minder  sicher  erkennen  lassen.  Das  ist  der  Fall  da,  wo  die  Erkrankung 
der  Meningen  als  selbstständiges  Krankheitsbild  auftritt  oder 
doch  neben  einer  anderen  Affection  eine  so  wichtige  Rolle  spielt,  diibs 
sie  wesentlich  am  Krankheitsbilde  betheiligt  ist.  Und  imter 
diesen  Gesichtspunkten  bt^trachtt^t  ist  das  Gebiet  der  Meningealaffectionen 
kein  so  grosses. 
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Anatomische  Veränderungen  der  Häute  ohne  pathologische  Be- 
deutung für  das  Ruckenmark. 

Bevor  wir  zur  Besprechung  der  einzelnen  pathologisch-klinischen 
Krankheitsforraen  übergehen,  haben  wir  noch  einiger  pathologischer  Ver- 
änderungen der  Spinalhäute  zu  gedenken,  welchen  man  in  frülierer  Zeit 
grössere  Bedeutung  beilegte;  doch  zeigte  die  fortgesetzte  durch  Sectionen 
gewonnene  Erfahrung  dass  sie  eine  solche  Bedeutung  für  das  Kücken- 
mark nicht  haben. 

1.  Verknöcherungen  der  Dura  und  Arachnoidea  spinalis. 
In  der  Dura  gehören  Verknöcherungen  zu  den  grössten  Seltenheiten.  *) 
Dagegen  kommen  an  der  Arachnoidea  sehr  häufig  Knochenplättchen 
vor:  sie  bestehen  in  kleinen  Lamellen  von  trübweisslicher  Farbe,  von 
platter,  ovaler  und,  da  sie  in  der  Mitte  dicker  sind  als  an  den  Bändern, 
linsenförmiger  Gestalt.  Man  sieht  sie  in  verschiedenen  Grössen,  haupt- 
sächlich an  der  hinteren  Fläche  des  Bückenmarks,  ofl  in  grosser  Zahl, 
in  die  Arachnoidea  eingebettet.  Viel  seltener  und  in  geringerer  Zahl 
erscheinen  sie  an  der  Ventralfläche ;  selten  sind  sie  in  der  Cervicalgegend. 

2.  Die  Pigmentirung  der  Arachnoidea  spinalis,  welche 
früher  als  das  Product  vorangegangener  Entzündungen  oder  wenigstens 
Hyperämien  angesehen  wurde,  kommt  am  häufigsten  im  Cervicaltheile 
der  Arachnoidea  vor  und  verleiht  dieser  Gegend  einen  schon  für  das 
blosse  Auge  erkennbaren  rauchgrauen,  leicht  schwärzlichen  Schimmer. 
Zuerst  von  Valentin  beschrieben,  ist  sie  von  Virchow  eingehend  unter- 
sucht worden.  Sie  findet  sich  nach  Virchow  sehr  regelmässig  an 
der  vorderen  Seite  der  Med.  oblongata  und  dem  Cervicaltheile  des  Bücken- 
marks und  erscheint  dem  blossen  Auge  in  Form  brauner  oder  schwarzer 
Punkte  und  Flecken  oder  als  zusammenhängende  schwärzlichgraue,  leicht 
netzförmige  Schicht.  Mikroskopisch  finden  sich  spindel-  oder  sternförmige 
Pigmentzellen  mit  Kern,  ähnlich  den  Pigmentzellen  der  Chorioidea. 
Pathologische  Bedeutung  besitzt  die  Pigmentirung  nicht. 

3.  Die  varicöse  Erweiterung  der  Piavenen. 

4.  Abnorm  reichliche  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im 
Arachnoidalsack  (Hy drorrhachis).  Man  hat  sie  in  der  älteren 
Medicin  zu  den  Hydropsieen  gezählt  und  als  Entzündung  oder  auch  als 
Folge  venöser  Congestion  zum  Eückenmark  aufgefasst.  Auch  hatte  man 
ein  bestimmtes  Symptomenbild  aufgestellt,  welches  ihr  entsprechen  sollte, 
und  speciell  gewisse  chronische  Lähmungsformen  dazu  in  Beziehung 
gesetzt.  Es  ist  jedoch  höchst  unwahrscheinlich,  dass  die  Anhäufung  der 
Oerebrospinalflüssigkeit  im  Spinalcanal  so  beträchtlich  werden,  beziehungs- 

0  Heschl  und  Ludwig  beschreiben  als  Verkalkung  der  Dura  eine  nur  nach 
dem  60  Jahre  vorkommende  als  kleine  gelbliche  Flecken  imponirende  Veränderung  des 
inneren  Drittels  der  Dura,   die   aus   phosphorsaurem    und  kohlensaurem   Kalk  besteht. 
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weise  ihre  Absonderung  unter  so  erheblichem  Druck  geschehen  könnte, 
dass   die  Functionen   des  Bückenmarks   dadurch   gestört  werden  sollten. 

Die  Vermehrung  der  Cerebrospinalflüssigkeit  im  Arachnoidalsack 
kommt  unter  verscliiedenen  Umständen  vor:  vielfach  ist  sie  von  Hirn- 
leiden abhängig,  welche  zu  einer  Vermehrung  und  Anstauung  des  Liquor 
cerebrospinalis  fiihren:  Hydrocephalus  ext.  (auch  int.),  Hirntumor,  Hirn- 
abscess :  ferner  kann  sie  durch  die  verschiedenen  Formen  der  Meningitis, 
Meningitis  serosa.  Meningitis  tuberculosa,  bedingt  sein;  dann  kommt  sie 
wahrscheinlich  bei  allgemeinem  Hydrops  gleichfalls  vor;  möglicherweise 
geschieht  auch  in  der  Agone  eine  Vermehrung  des  Liquor. 

Der  Druck  der  Cerebrospinalflüssigkeit  kann,  wie  wir  aus  Quincke's 
Untersuchungen  wissen,  unter  den  Verhältnissen,  wo  sie  vermehrt  ist, 
erheblich  wachsen.  Man  fand  Druckerhöhungen  bis  zu  800  mm  Wasser. 
Als  Norm  dürfte  im  Lumbaltheil  bei  Ausführung  der  Lumbalpunction 
in  horizontaler  Seitenlage  ein  Druck  von  40 — 60mm  gelten  (Quincke, 
Sieken).  Ein  Druck  von  150mm  scheint  bereits  eine  pathologische 
Drucksteigerung  zu  bedeuten. 

Anatomische  Veränderungen  der  Häute  von  pathologischer 

Bedeutung. 

Die  pathologisch-anatomischen  Processe,  welche  die  Spinal- 
häute befallen,  bieten  eine  gewisse  Analogie  mit  den  entsprechenden 
Processen  der  Schädelhöhle  dar.  Insbesondere  zeigt  sich  dieselbe  in  Bezug 
auf  die  acuten  und  chronischen  Entzündungen  der  Pia  und 
Arachnoidea.  Wf^niger  ist  dies  der  Fall  in  Bezug  auf  die  Tumoren  und 
Blutergüsse.  Die  cerebralen  Blutergüsse  in  den  Arachnoidalraum 
stammen  in  vielen  Fällen  aus  der  Dura  oder  dem  Lanern  des  Gehirns, 
die  spinalen  meist  aus  der  gefiissreichen  Pia  mater.  Auffälliger  sind 
die  Differenzen  in  Bezug  auf  die  Dura  spinal is,  welche  auch  in 
ihrem  anatomischen  Verhalten  erheblich  von  der  Dura  cerebralis  abweicht. 
Die  wichtigen  Processe  der  Sinus  der  Hirndura  fehlen  im  Bückenmark 
ganz,  da  die  Dura  spinalis  derartige  Venensinus  nicht  besitzt.  Dagegen 
bietet  die  Dura  mater  cerebralis  kein  Analogon  zu  dem  zwischen  den 
beiden  Blättern  der  Kückenmarksdura  belindlichen  fettreichen,  mit  Venen- 
geflechten erfüllten  Bindegewebe,  in  welchem  Blutstauungen  und  Blutungen 
sich  entwickeln.  Entzündungen,  Eitersenkungen,  Neubildungen  sich  ver- 
breiten können.  Die  in  der  Hirndura  häufige  Pachymeningitis  haemorrhagica 
kommt  in  der  Dura  spinalis  viel  seltener  vur. 

Die  im  Folgenden  abzuhandelnden  Erkrankungen  der  Bückenmarks- 
häute sind  folgende: 
L  Hyperämie. 

IL  Blutungen. 
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III.  Tumoren. 

IV.  Entzündungen. 

a)  Pachymeningitis  ext. 

b)  Pachymeningitis  int. 

c)  Meningitis  (Leptomeningitis)  spinalis  (cerebrospinalis). 
V.  Syphilis  der  Häute. 

Allgemeine   Symptomatologie   der  Erkrankungen  der 

Eückenmarkshäute. 

Die  Erkrankungen  der  Eückenmarkshäute  führen  zu  einem  merk- 
würdig ähnlichen  Symptomencomplex,  welcher  aus  der  Reizung  der 
in  den  Häuten  verlaufenden  sensiblen  Nerven,  sowie  der 
hindurchtretenden  Wurzeln  sich  herleitet.  Hiezu  gehören: 

1.  Rückenschmerz.  Rückenschmerz  findet  sich  zwar  auch  bei 
Wirbelerkrankungen  und  selbst  bei  Neurosen  (Hysterie,  Neumsthenie, 
Chlorose).  Immerhin  kommt  derselbe  für  die  Diagnose  der  Meningeal- 
aflfectionen  wegen  seiner  hiebei  vorhandenen  Bestimmtheit  und  Intensität 
in  Betracht.  Er  ist  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  sehr  deutlich  ausgeprägt, 
besteht  schon  bei  ruhiger  Lage,  wird  durch  Bewegungen  gesteigert  und 
ist  entweder  über  nur  mehrere  Wirbelhöhen  oder  über  einen  grossen  Theil 
der  Wirbelsäule  verbreitet.  Durch  Druck  wird  er  nicht  merklich  gesteigert, 
eher  durch  Klopfen. 

2.  Steifigkeit  des  Rückens,  der  Wirbelsäule.  Dieselbe  ist 
ein  sehr  auffälliges  Symptom  und  zeigt  sich  darin,  dass  alle  Bewegungen, 
welche  eine  Krümmung  oder  Lageveränderung  der  Wirbelsäule  erheischen, 
unvollkommen,  unbeholfen  und  mit  einem  schmerzhaften  Spannungsgefühl 
verbunden  sind.  So  ist  besonders  das  Aufrichten,  Aufsetzen,  Vornüber- 
bücken gehindert.  Auch  beim  passiven  Aufsetzen  des  Kranken,  beim  um- 
lagern auf  die  Seite  aus  der  Rückenlage  macht  sich  die  Steifigkeit  geltend. 

Derjenige  Theil  der  Wirbelsäule,  in  dessen  Bezirk  die  Meningeal- 
aflFection  allein  oder  vorzüglich  etablirt  ist,  zeigt  diese  Steifigkeit  am 
deutlichsten.  Namentlich  ist  die  Kreuzgegend  oder  der  Theil  zwischen 
den  Schulterblättern  betroffen ;  hieher  gehört  auch  die  bekannte  Nacken- 
steifigkeit. In  hohen  Graden  wird  die  Wirbelsäule  ganz  nach  hinten  über- 
gebogen wie  im  Opisthotonus;  auch  seitliche  Yerbiegungen  kommen  vor. 

3.  Ausstrahlende  Schmerzen  neuralgischer  Art,  zuweilen 
sehr  heftig,  zuweilen  weniger  hervortretend,  hauptsächlich  in  den  Unter- 
extremitäten. 

4.  Hyperalgesie  der  Weichtheile  (Haut,  Muskeln,  Periost).  Schon 
das  Erheben  einer  Hautfalte,  ein  leichtes  Drücken  derselben  wird  schmerz- 
haft empfunden.  Zuweilen  beschränkt  sich  die  Hyperalgesie  auf  die  tieferen 
Theile,  die  Muskeln.  Druck  auf  die  Tibia  ruft  gewöhnlich  auch  Schmerzen 
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heiTor.    Die  Hyperalgosie   ist   am   häufigsten   an  den  ünterextremitäten 
ausgebildet,  seltener  an  den  oberen. 

5.  Muskelspasmen.  Dieselben  bestehen  in  einem  dauernden  oder 
bei  gewissen  Anlässen,  wie  z.  B.  bei  Bewegimgen  oder  auch  bei  Sehmerz- 
exacerbationen  auftretenden  Contractionszustand  der  Muskeln.  Die  Ver- 
breitung ist  verschieden  und  hängt  vom  Sitze  der  Affection  ab. 

6.  Lähmungen  und  Anästhesieen  gehören  den  Meningealaflfec- 
tionen  als  solchen  nicht  an,  können  aber  durch  begleitende  Complicationen 
und  Druck  erzeugt  werden.  Die  Bewegungsfähigkeit  kann  auch  durch  die 
bestehende  Hyperalgesie  gehindert  sein. 

Die  Symptome  der  meningealen  Erkrankungen  sind  somit  denen 
der  Wirbelerkrankungen  sehr  ähnlich;  den  Hauptunterschied  bedingt  das 
Fehlen  der  Wirbeldeformität. 

* 

Die  einzelnen  Krankheitsformen. 

I.    Hyperämie   der   Riickenmarkshäute. 

Ob  im  Leben  Hyperämie,  beziehungsweise  Anämie  der  Eücken- 
markshäute  bestanden  habe,  ist  bei  der  anatomischen  Untersuchung  an 
der  Leiche  sehr  schwer  festzustellen.  Die  Blutfülle,  welche  man  bei  den 
(Jbductionen  in  den  Gefassen  der  Rückenmarkshäute  vorfindet,  ist  eine 
sehr  verschiedene.  Sie  wird  weniger  durch  das  Mass  von  Gefässftillung, 
welches  im  Leben  bestanden  hat,  als  durch  die  mechanischen  Momente 
der  Senkung  bestimmt.  Bei  Leichen,  welche  wie  gewöhnlich  auf  dem 
Rücken  liegen,  senkt  sich  das  Blut  nach  dem  Rückenmark  und  füllt  bei 
allgemeinem  Blutreichthum  die  Gefässe  an.  Bei  fortschreitender  Fäulniss 
diffundirt   dann  der  Blutfarbstoff  und  veranlasst  ausgedehnte  Röthungen. 

Vielfach  hat  man  eine  Blutfulle  der  Häute,  welche,  durch  die  ge- 
nannten Bedingungen  veranlasst,  noch  durchaus  im  Bereich  des  Normalen 
liegt,  als  pathologisch  aufgefasst  und  die  intra  vitam  bestandenen 
klinischen  Erscheinungen  auf  sie  bezogen.  So  war  die  Lehre  von  der 
Congestion  der  Rückenmarksliäute  schon  in  ihren  Grundelementen  will- 
kürlich. Je  unsicherer  die  pathologisch-anatomische  Basis  war,  desto  mehr 
machten  sich  theoretische  Deductionen  breit. 

Manche  Autoren,  namentlich  J.  P.  Frank  und  Olli  vier,  haben 
der  Congestion  der  Rückenmarkshäute  ein  sehr  weites  Feld  in  der 
Pathologie  geöffnet.  Zahlreiche  Ursachen  wurden  filr  das  Zustande- 
kommen der  Hyperämie  aufgezählt:  I'nterdrückung  der  Menses,  der 
Hämorrhoidalflüsse,  die  Schwangerschaft ,  chronische  Unterleibs-  und 
Uteruskrankheiten,  Zustände  und  Ereignisse,  bei  welchen  man  gelegent- 
lich Schmerzen  im  Rücken  und  in  den  Beinen,  Neuralgien,  Schwäche, 
Zittern,  ja  selbst  Lähmungen  und  Krämpfe  beobachtet  hatte. 
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Das  Krankheitsbild,  wie  es  Olli  vi  er  entwarf,  hatte  etwas  sehr  Un- 
bestimmtes und  Verschwommenes:  es  tritt  ein  mehr  oder  minder  schmerz- 
haftes Einschlafen  der  Glieder  mit  Bewegungsschwäche  ein,  welches 
successive  von  den  unteren  zu  den  oberen  Bumpftheilen  aufsteigt;  die 
Kranken  bleiben  in  einem  Zustande  allgemeiner,  aber  unvollständiger 
Paralyse  liegen.  Puls  und  Respiration  sind  verlangsamt.  Dieselben  können 
wieder  genesen,  indem  die  Symptome  in  umgekehrter  Eeihe  von  oben 
nach  unten  gehend  wieder  verschwinden.  Diese  Beschreibung  von  Olli  vi  er 
passt  auf  die  AflFection,  welche  von  Landry  als  acute  aufsteigende 
Paralyse  beschrieben  worden  ist. 

Ferner  rechnet  Olli  vi  er  eine  Reihe  von  Fällen  hierher,  bei  welchen 
sich  Rücken-  und  ausstrahlende  Schmerzen  nebst  unvollständigen  Paralysen 
im  Zusammenhange  mit  Unterleibskrankheiten  (Gastroenteritis,  Typhoid), 
namentlich  Suppressio  mensium  Erkältung,  Unterdrückung  von  Fuss- 
schweissen  u.  s.  w.  eingestellt  hatten.  Olli  vier  begründete  seine  Lehre 
speciell  damit,  dass  man  bei  derartigen  AflFectionen  bei  der  Untersuchung 
nach  dem  Tode  nur  Hyperämie  der  Rückenmarkshäute  finde,  bei  sonst 
normaler  BeschaflFenheit  der  Rückenmarkssubstanz,  ferner  dass  der  wechsel- 
volle, unregelmässige,  nicht  selten  unerwartet  schnell  eintretende  günstige 
Verlauf  eines  Theiles  derartiger  AflFectionen  nicht  anders  als  durch  den 
wechselnden  Blutgehalt  zu  erklären  sei. 

In  der  Folgezeit  ist  die  Anschauung  von  der  Plethora  spinalis  sehr 
eingeschränkt  worden,  wenn  auch  die  wechselnde  Blutftille  immer  noch 
als  handliches  Erklärungsprincip  für  verschiedenartige  nervöse  Störungen 
herangezogen  wurde.  So  bezog  man  auf  Hyperämie  der  Rückenmarkshäute 
die  Kreuzschmerzen,  das  Gefühl  von  Schwäche  in  den  Beinen,  welches 
im  Prodromalstadium  und  auch  im  Verlaufe  vieler  Fieber,  besonders  aber 
des  Typhus,  der  Pocken  beobachtet  wird;  ferner  die  Kreuzschmerzen, 
nebst  ausstrahlenden  Schmerzen,  zuweilen  sogar  mit  Schwäche  der  Unter- 
extremitäten verbunden,  welche  bei  der  sogenannten  Plethora  abdominalis 
auftreten  und  ähnliche  Symptome,  welche  nach  Unterdrückung  habitueller 
Blutflüsse,  besonders  der  Menstruation  und  auch  der  Hämorrhoiden  zu- 
weilen vorkommen. 

Nach  Brown-Sequard  besteht  eines  der  wichtigsten  Zeichen  der 
Rückenmarkscongestion  darin,  dass  die  Intensität  der  Lähmung  des 
Morgens  stärker  ist  als  des  Abends,  nachdem  der  Kranke  den  Tag  über 
umhergegangen  ist;  im  Liegen  nämlich  nehme  die  Congestion  in  den 
spinalen  Blutgefässen  in  Folge  der  Schwere  zu,  sei  also  nach  der  Nacht- 
ruhe am  grössten. 

Dass  bei  Zuständen  von  Stauung  aus  irgend  welcher  Ursache  auch 
in  den  spinalen  Gefässen  eine  Hyperämie  entstehen  könne,  muss  zuge- 
geben  werden,   sowie  auch,   dass   hiedurch   gewisse   nervöse  Symptome 
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leichter  spinaler  Keizimg  hervorgerufen  werden  können,  wie  Kreuzschmerz, 
Kriebeln  in  den  Füssen,  Schwäche  der  Beine  etc. 

Man  wird  namentlicli,  wenn  diese  Erscheinungen  in  ihrer  Intensität 
schnell  wechseln  und  überhaupt  vorübergehender  Art  sind,  an  Hyperämie 
denken  können;  schwerere  Krankheitsbilder  oder  gar  letale  Aflfectionen 
auf  dieselbe  zu  beziehen,  ist  jedoch  entschieden  unzulässig.  Aber  auch  mit 
der  eben  gegebenen  Einschränkung  bleibt  die  Diagnose  der  spinalen 
Hyperämie  eine  unsichere  und  willkürliche;  ein  bestimmteres  Krankheits- 
bild von  ihr  zu  entwerfen  ist  unmöglich;  von  wesentlicher  klinischer 
Bedeutung  ist  somit  der  Zustand  nicht. 

Es  soll  übrigens  nicht  etwa  gesagt  sein,  dass  man  niemals  an  der 
Leiche  sichere  Zeichen  einer  schon  während  des  Lebens  bestandenen 
Hyperämie  findet.  Diese  kommt  vielmehr  unter  verschiedenen  Bedingungen 
vor:  einmal  als  Anfangsstadium  einer  Meningitis;  der  Tod  kann 
bei  foudrovanten  Fällen  schon  eintreten,  ehe  es  zur  Exsudation  kommt. 
Die  Gefdsse  sind  stark  erweitert  und  gefüllt,  man  sieht  sehr  viele  kleine 
Gefasse  injicirt  und  geschlängelt,  eine  diffuse  rosige  Röthe  des  Gewebes 
und  auch  kleine  Hämorrhagieen. 

Ferner  findet  man  sicher  hyperämische  Zustände  nach  solchen 
Processen,  welche  unter  krampfartigen  Symptomen  zum  Tode  geführt 
haben,  wie  Tetanus,  Eklampsie,  Dentitionskränipfe.  Chorea,  auch 
Vergiftungen,  welche  unter  Krämpfen  oder  Asphyxie  tödtlich 
verlaufen,  wie  Kohlenoxyd-,  Strychnin-,  Blausäurevergiftung. 
Die  Hyperämie  ist  jedoch  hier  nur  eine  Folge  der  durch  die  Krankheit 
gesetzten  Respirations-  und  Circulationsstörungen  und  hat  keine  wesent- 
liche Bedeutung  für  das  Krankheitsbild  oder  den  Ausgang  der  Aflfection. 

II.  Blutungen  der  Ruckenmarkshäute. 

Es  sind  drei  verschiedene  Gebiete  der  Kückenmarkshäute  zu 
unterscheiden,  in  welchen  sich  Blutungen  etabliren  können:  zwischen 
den  Wirbeln  und  der  Dura  mater.  nach  innen  von  der  Dura  in  den 
Sack  der  Arachnoidea  und  in  die  Pia  mater  selbst. 

1.  Zwischen  Wirbel  und  Dura,  in  dem  dort  gelegenen  lockeren 
Zellgewebe.  Diese  Blutungen  entstehen  durch  Zerreissungen  der  hier 
reichlich  angeordneten  Venenpleius.  Sie  sind  unter  den  Blutungen  der 
Ruckenmarkshäute  die  häufigsten.  Man  findet  das  Blut  meist  geronnen 
und  hauptsächlich  um  die  Nervenwurzeln  und  an  der  hinteren  Fläche 
angehäuft,  das  übrige  Gewebe  der  Dura  blutig  durchtränkt.  Selten 
ist  das  Blut  so  massenhaft  angehäuft,  dass  die  Dura  abgehoben  und 
comprimirt  erscheint. 

Die  Ursache  dieser  Blutungen  sind  hauptsächlich  Verletzungen, 
sei  es  der  Wirbel  allein  oder  auch  der  Dura,  oder  blosse  Erschütterungen. 
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Diese  Blutergüsse  pflegen  ziemlich  beschränkt  zu  bleiben,  indem  das 
Bindegewebe  zumal  an  der  vorderen  Seite  die  weitere  Verbreitung 
hindert. 

Ferner  finden  sich  Blutungen  bei  Krankheiten,  welche  unter 
Krämpfen  zum  Tode  führen.  So  namentlich  bei  Tetanus.  Die  Dura  ist 
hier  an  ihrer  Aussenfläche  lebhaft  roth  gefärbt  und  blutig  durchtränkt 
und  das  epidurale  Gewebe  mit  dunklem,  zum  Theil  geronnenem  Blute 
erftUt.  Man  glaubte  deshalb  früher,  dass  dem  Tetanus  eine  Meningitis 
oder  Myelomeningitis  zu  Grunde  liege;  aber  bereits  Olli  vier  hat  diese 
Ansicht  zurückgewiesen.  Vielmehr  sind  diese  Blutungen  als  Folge  der  durch 
die  Muskelkrämpfe  gesetzten  Circulationsstörungen  anzusehen,  sei  es  nun, 
dass  diese  direct  von  den  Muskelkrämpfen  oder  von  der  sie  begleitenden 
Respirationsstörung  abhängen.  Diese  Ansicht  wird  namentlich  auch 
dadurch  bewiesen,  dass  man  bei  Thieren,  welche  durch  Strychnin  in 
Tetanus  versetzt  und  getödtet  sind,  ebenfalls  solche  Blutungen  in  den 
Kückenmarkshäuten  vorfindet.  Aehnlich  wirken  Eklampsie,  Dentitions- 
krämpfe,  Trismus  neonatorum,  gewisse  Intoxicationen,  Asphyxieen,  — 
kurz  diejenigen  Zustände,  welche  oben  bereits  als  Ursachen  der  spinalen 
Congestionen  aufgefiihrt  worden  sind.  Gelegentlich  finden  sich  solche 
Blutungen  auch  bei  Aflfectionen,  welche  mit  Stauungen  verbunden  sind 
(Herz-  und  Lungenerkrankungen,  Stauungen  im  Pfortadersystem,  auch 
gelegentlich  bei  Phthisis  pulmonum). 

Wie  lange  diese  bei  der  Autopsie  vorzufindenden  Blutungen  schon 
bestanden  haben,  ist  nicht  sicher  zu  sagen.  Wahrscheinlich  bilden  sie 
sieh  erst  in  den  letzten  Lebensstunden  oder  in  der  Agone  aus. 

Eine  bestimmte  Symptomatologie  dieser  Blutungen  ist  daher  nicht 
aufzustellen.  Auch  die  Blutungen  nach  Verletzungen  geben  zu  hervor- 
stechenden Symptomen  nicht  leicht  Veranlassung,  indem  ihre  Bedeutung 
hinter  derjenigen  der  übrigen  durch  die  Verletzung  hervorgebrachten 
Symptome  zurücktritt.  Nur  in  den  seltensten  Fällen  kann  eine  extradurale 
Blutung  so  mächtig  sein,  dass  sie  durch  Druck  auf  das  Rückenmark 
Symptome  erzeugt  (Perforation  eines  Aortenaneurysma  in  den  Wirbelcanal). 

2.  Die  Blutungen  in  den  Arachnoidalsack,  Hämatorhachis, 
Apoplexia  canalis  spinalis. 

Fast  ebenso  häutig  als  in  dem  die  Dura  umgebenden  Zellgewebe 
werden  Blutungen  im  Arachnoidalsack  gefunden;  jedoch  sind  dieselben 
entsprechend  dem  geringeren  Reichthum  an  venösen  Gelassen  meist 
unbedeutender.  Man  findet  sie  unter  den  gleichen  Bedingungen  wie 
die  extraduralen,  d.  h.  bei  Circulations-  und  Respirationsstörungen,  bei 
Tetanus,  Eklampsie  u.  s.  w.  Schon  Cotugno  beobachtete,  dass  die 
Cerebrospinalflüssigkeit  von  Neugeborenen,  welche  während  der  Geburt 
asphyktisch  starben,  blutig  gefärbt  war.  Ferner  werden  diese  Blutungen 
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bei  Krankheiten,  welche  mit  einer  allgemeinen  Neigung  zu  Blutergüssen  ver- 
bunden sind,  wie  Morbus  maculosus,  Scorbut,  hämorrhagische  Pocken  beob- 
achtet. Hiebei  können  zugleich  kleine  Hämorrhagieen  in  der  Eückenmarks- 
substanz  selbst  vorhanden  sein.  Endlich  können  Hämorrhagieen  die  entzünd- 
lichen Aflfectionen  der  Pia  mater  begleiten.  Gerade  die  foudroyanten  Fälle 
von  Meningitis  spinalis,  bei  welchen  es  zur  eiterigen  Exsudation  nicht 
gekommen  ist,  führen  zu  starker  Hyperämie  und  zu  Blutungen.  In  der 
Kegel  linden  sich  dabei  mehr  oder  weniger  zahlreiche  kleine  Hämor- 
rhagieen im  Gewebe  der  Pia,  mit  röthlicher  Färbung  der  Spinalflüssigkeit ; 
selten  sind  reichlichere  Blutergiessungen.  Auch  können  bei  ausgebildeter 
eiteriger  Meningitis  gi-osse  Blutergüsse  im  Arachnoidalsack  vorhanden  sein. 

Die  vorstehend  aufgeft'ihrten  Formen  von  Meningealblutungen  rufen 
im  Allgemeinen  keine  besonderen  Symptome  hervor,  d.  h.  entweder  be- 
stehen überhaupt  keine  Symptome  oder  die  bei  grösserer  Stärke  der 
Blutung  ihnen  zukommenden  verschwuiden  neben  den  ausgeprägteren 
und  verbreiteteren  Krankheitserscheinungen  derjenigen  Affection,  bei 
welcher  die  Blutungen  secundär  hinzutreten. 

Eine  gi-össere  klinische  Bedeutung  kommt  den  umfangreicheren 
Blutergüssen  in  den  Arachnoidalsack  zu,  welche  als  Apoplexia  canalis 
spinalis  bezeichnet  werden.  Hiebei  füllt  das  Blut  einen  mehr  oder  minder 
grossen  Theil  des  Durasacks  aus.  In  manchen  Fällen  erstreckt  es  sich 
nur  über  2 — 3  Wirbelhöhen,  in  anderen  über  den  grössten  Theil,  ja  über 
den  ganzen  Eückenmarkscanal:  es  kann  continuirlich  mit  einem  gleich- 
gelegenen Bluterguss  in  der  Schädelhöhe  zusiimmenhängen.  Die  Blut- 
gerinnsel schlagen  sich  auf  der  Dura  um  die  Nervenwurzeln  nieder,  und 
die  Spinalflüssigkeit  bietet  eine  intensiv  blutige  Beschaffenheit  dar. 

Es  sind  zwei  grundverschiedene  Formen  der  Hämatorhachis  zu 
unterscheiden,  je  nachdem  nämlich  die  Blutung  an  Ort  und  Stelle  ent- 
standen oder  nur  von  anderswo  her  in  den  Wirbelcanal  geflossen  ist. 

1.  Letzteres  geschieht  am  häufigsten  vom  Gehirn  her.  Blutungen 
können  in  Folge  der  verschiedensten  Ursachen  (apoplektische  mit  Durch- 
bnich  in  die  Ventrikel  oder  an  die  Hirnbasis,  traumatische)  aus  dem 
Schädelraum  in  den  Wirbelcanal  gelangen.  Das  herabfliessende  Blut 
kann  den  ganzen  Wirbelcanal  fiillen.  Bei  diesen  Fällen  sind  natürlich  die 
Symptome  der  schweren  intracraniellen,  beziehungsweise  Hirnblutung  so 
hervortretend,  und  erfolgt  der  Tod  so  schnell,  dass  die  Hämatorhachis 
keine  besonderen  Symptome  den  bestehenden  liinzutVigt. 

Auch  bei  der  in  Folge  schwerer  und  gewaltsamer  Geburten  auf- 
tretenden Apoplexie  der  Neugeborenen  fliesst  das  in  die  Schädelhöhle 
ergossene  Blut  in  den  Wirbelcanal  ab. 

Sehr  selten  ist  die  Anfüllung  des  Wirbelcanals  mit  Blut  von  einer 
(leftssruptur  aus  (A.  vertebralis). 

T.  Leyden  a.  Goldscheider,  Rttekenmark.  18 
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2.  Die  an  Ort  und  Stelle  entstandenen  Blutungen  sind  meist  durcli 
Trauma  veranlasst:  Wirbelfractur  mit  Zerreissung  der  Dura,  Quetschung, 
Erschütterung  oder  Zernmg  mit  Zerreissung  von  Piagefässen.  Hiemit 
können  sich  Zerreissungen,  Zerquetschungen  des  Eückenmarks  selbst 
verbinden. 

Auch  bei  diesen  Fällen  treten  die  Erscheinungen  der  Blutung  oft 
zurück  gegenüber  den  rein  spinalen,  von  der  Verletzung  des  Eückenmarks 
abhängigen.  Nur  in  wenig  Fällen  wird  die  Blutung  die  wesentliche 
Ursache  der  Symptome  bilden. 

Die  spontane,  nicht  traumatische  Meningealapoplexie,  einsehr 
seltenes  Vorkommniss,  ist  in  ihren  ätiologischen  Beziehungen  noch  nicht 
sicher  aufgeklärt:  das  wesentlichste  Moment  dürften  Körperanstrengungen 
bilden;  ob  auch  unterdrückte  Blutflüsse  (Menstruation,  Hämorrhoiden) 
dazu  flihren  können,  ist  zweifelhaft. 

Bei  Entbindungen  (ZangenentbinduDgen,  namentlich  aber  bei  Ex- 
traction  an  den  Füssen)  entstehen  wie  in  der  Sehädelhöhle,  so  auch  in  dem 
Wirbelcanal  Blutergüsse.  Sogar  Zerreissung  des  Rückenmarks  ist  beobachtet 
worden.  Buge  constatirte  unter  64  Fällen  von  Extraction  an  den  Füssen 
8mal  eine  Ruptur  der  Wirbelsäule,  d.  h.  eine  Trennung  in  der  Substanz  eines 
Wirbels  an  der  EpiphysenUnie,  meist  nur  des  Körpers  mit  Zerreissung  des 
Ligamentum  vert.  anter.  Im  Grunde  der  Rupturstelle  erschien  fast  regelmässig 
das  mit  Blutextravasat  bedeckte  Rückenmark. 

Aber  auch  ohne  mechanische  Insultation  der  Wirbelsäule  kommen 
spinale  Blutungen  vor.  Litzmann  gibt  an:  unter  161  in  seiner  Klinik  aus- 
geführten Sectionen  von  Neugeborenen  wurde  Slmal  der  Wirbelcanal  geöffnet 
und  hiebei  33mal  Blutextravasat  gefunden  (darunter  23mal  blos  extradural), 
stets  ohne  Verletzung  der  Wirbelsäule.  Bei  den  Blutergüssen  im  Arachnoidal- 
raum  fanden  sich  stets  gleichzeitig  intracranielle,  meist  umfangreiche  menin- 
geale  Blutextra vasate,  während  solche  bei  den  extraduralen  Blutungen  in 
mehr  als  einem  Drittel  der  Fälle  fehlten.  Von  den  33  Kindern  waren 
10  Frühgeburten  (meist  bei  engem  Becken) ;  13  waren  sterbend  oder  todt  zur 
Welt  gekommen  (meist  mit  Kunsthilfe,  vorwiegend  Extraction  an  den  Füssen, 
entbunden);  von  den  20  Lebendgeborenen  litt  die  grössere  Hälfte  an  Krämpfen. 
Lähmungserscheinungen  wurden  fast  niemals  bemerkt. 

In  einem  Theil  der  Fälle  dürften  die  spinalen  Blutungen  erst  eine 
Folgeerscheinung  der  Krämpfe  sein;  in  anderen  Fällen  ist  offenbar  die 
Zerrung  bei  schwierigen  Entbindungen  Ursache  der  Blutungen;  die 
Blutmassen  im  Arachnoidalraum  sind  wahrscheinlich  bei  einem  Theil  der 
Fälle  von  der  Schädelhöhle  heruntergeflossen.  Bei  manchen  Fällen  ist  die 
Ursache  der  Blutungen  nicht  klar;  auch  ist  es  fraglich,  ob  sie  stets  von 
erheblicher  Bedeutung  sind.  In  einzelnen  Fällen  scheinen  sie  zur  Entwicklung 
der  sogenannten  Little'schen  Krankheit  Veranlassung  zu  geben. 

Die  Symptome  der  Meningealapoplexie  treten  nur  bei  den 
leichteren  Fällen  hervor,  welche  ohne  erhebliche  Betheiligung  des  Gehirns, 
beziehungsweise  Rückenmarks  verlaufen.  Dieselben  bestehen  hauptsächlich 
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in  Reiz-,  weniger  in  Lähmungserseheinuiigen  von  Seiten  des  Rücken- 
marks. 

1.  Spinalschmerz,  ein  sehr  constantes  Zeichen.  Er  ist  äusserst 
heftig  und  wird  meist  im  Kreuz,  auch  zwischen  den  Schultern,  im 
Genick  u.  s.  w.  empfunden,  kann  auch  über  den  grössten  Tlieil  oder  die 
ganze  Whrbelsäule  verbreitet  sein.  Durch  Druck  auf  die  Dornfortsätze 
wird  er  nicht  wesentUch  vermehrt,  wohl  aber  durch  Bewegung,  Aufsetzen, 
Umlagern  etc. 

2.  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  (zum  Theil  durch  den  Schmerz, 
zum  Theil  wohl  durch  reflectorische  Muskelspannungen  bedingt).  Die- 
selbe tritt  am  deutlichsten  an  demjenigen  Theil  der  Wirbelsäule  her- 
vor, wo  sich  der  Bluterguss  befindet.  Die  Steifigkeit  fehlt  in  manchen 
Fällen. 

3.  Ausstrahlende  Schmerzen  in  Folge  der  Reizung  der  hinteren 
Wurzeln  durch  den  Druck  des  ergossenen  Blutes.  Sie  werden  beim  Sitz 
der  Blutung  im  unteren  Theil  der  Wirbelsäule  in  den  unteren  Extremi- 
täten localisirt,  beim  Sitz  im  Dorsaltheil  als  eine  Art  von  Gtirtelgefühl 
um  den  Rumpf  empfunden,  bei  noch  höherem  Sitz  im  Genick  und  in  den 
Armen.  Diese  Schmerzen  sind  meist  sehr  heftig  und  mit  Parästhesieen 
(Kriebeln,  Gefühl  von  Eingeschlafensein,  Brennen)  verbunden. 

4.  Hyperästhesie  (Hyperalgesie).  Dieses  nicht  ganz  constante, 
aber  immerhin  häufige  Symptom  findet  sich  namentlich  an  den  Unter- 
schenkeln. Druck  auf  die  Haut  oder  Muscuhitur  nift  unangenehme  oder 
geradezu  schmerzhafte  Sensationen  hervor.  Urin-  und  Stuhldrang,  Ereetion 
können  schmerzhaft  empfunden  werden. 

5.  Muskelspasmen,  wahrscheinlich  reflectorisch  erzeugt.  Dieselben 
finden  sich  besonders  an  den  Unterextremitäten.  Die  Beine  sind  rigide 
und  zeigen  lebhafte  Zuckungen. 

6.  Motorische  Lähmungserscheinungen.  Lähmungsartige  Stö- 
rungen der  Motilität,  speciell  der  Beine  fehlen  in  der  Regel  nicht;  zuweilen 
sind  sie  nur  durch  die  Schmerzhaftigkeit  bei  Bewegungen  bedingt  und 
vergehen  mit  dieser.  Nicht  selten  kommt  es  gleich  anfangs  in  Folge 
der  Compression  des  Rückenmarks  (beziehungsweise  auch  gleichzeitiger 
Verletzung  des  Rückenmarks  selbst)  zu  Paraplegie.  Beim  Sitz  der  Blutung 
im  unteren  Halsmark  kann  eine  Diplegia  brachialis  entstehen. 

7.  Anästhesie.  Dieselbe  kann  von  Anfang  au.  bei  gleichzeitiger 
Hyperalgesie,  in  mehr  oder  weniger  grosser  Ausdehnung  vorhanden  sein. 
Im  weiteren  Verlauf  schränkt  sich  die  Anästhesie  ein;  circumscripte 
Anästhesieen,  besonders  der  Blase,  des  Rectums,  Gesässes  und  Darras, 
der  Geschlechtstheile  bleiben  zuweilen  für  längere  Zeit  oder  selbst  dauernd 
zurück  (Cauda  equina). 

18* 
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8.  Sphinkteren.  Es  kommt  Retentio  urinae,  seltener  Incontineiiz 
vor.  Die  Blasenstörung  zeigt  sich  meist  nur  in  der  abgeschwächten 
Form  des  erschwerten  ürinlassens. 

9.  Im  Anfang  kann  Erectio  penis  vorhanden  sein. 

10.  Die  Sehnenrefiexe  am  Bein  sind,  wie  es  scheint,  anfängUch 
herabgesetzt. 

Zu  diesen  der  Läsion  des  Nervensystems  angehörigen  Symptomen 
kommen  nun  noch  folgende  Merkmale  der  Blutung: 

11.  Das  plötzliche  (apoplektische)  Auftreten  der  vorher  auf- 
gezählten Symptome.  In  den  traumatisch  bedingten  Fällen  unterstützt 
eben  der  Nachweis  des  stattgehabten  Traumas,  w^elches  die  Erscheinungen 
unmittelbar  einleitet  (Fall  auf  die  Füsse,  auf  das  Kreuz,  Genick,  Stoss 
gegen  den  Rücken,  Heben  einer  schweren  Last  etc.),  die  Diagnose  der 
Blutung.  Die  Symptome  entwickeln  sich  nach  dem  Trauma,  beziehungs- 
weise dem  Einsetzen  der  Blutung  mit  grosser  Heftigkeit  und  erreichen 
schnell  eine  bedeutende  Höhe.  Im  Verlaufe  der  nächsten  Stunden  können 
sie  an  Intensität  zunehmen,  ja  durch  die  nachfolgende  entzündliche 
Reaction  sich  noch  weiter  steigern;  immerhin  ist  nach  6 — 12 — 24  Stunden 
doch  gewöhnlich  die  grösste  Intensität  erreicht.  Der  Anfall  selbst,  ob  er 
nun  in  Folge  eines  Traumas  oder  spontan  erfolgt,  ist  fast  immer  von  leb- 
haftem Schmerz  und  Aufschreien  begleitet;  dann  stürzt  der  Kranke  gelähmt 
nieder,  bei  in  der  Regel  erhaltenem  Bewusstsein.  Es  folgen  nun  die 
Zeichen  des  Shocks,  welche  meistens  schnell  vorübergehen  und  der  vollen 
Entwicklung  der  Symptome  Platz  machen. 

12.  Der  eigenthümliche  Verlauf,  welcher  mit  dem  Anwachsen 
des  Ergusses,  der  entzündlichen  Reaction  und,  bei  günstiger  Wendung, 
der  Resorption  des  Blutergusses  zusammenhängt  (siehe  unten). 

Die  Blutmigen  in  den  oberen  Theil  des  Wirbelcanals  sind  viel 
seltener  als  die  in  den  unteren.  Sie  sind  hauptsächlich  durch  Fall  auf 
das  Genick,  Stoss  gegen  das  Genick,  starke  Beugung  der  Hals  Wirbelsäule 
bedingt.  Die  localen  Symptome  beziehen  sich  vorwiegend  auf  den  oberen 
Theil  des  Rückens,  den  Nacken  und  die  Arme. 

Die  Symptome  und  der  Verlauf  der  spontanen  Meningealapoplexie 
entsprechen  denjenigen  der  traumatischen. 

Verlauf. 

Nachdem  die  Erscheinimgen  ihre  Höhe  erreicht  haben,  lassen  sie 
unter  dem  Einfluss  der  Ruhe  und  der  Therapie  alsbald  etwas  nach. 
Dann  aber  erfolgt  meistentheils  nach  2—4  Tagen  eine  Exacerbation 
durch  entzündliche  Reaction,  welche  verschieden  heftig  sein  und  ver- 
schieden lange  dauern  kann,  aber  in  den  Fällen  uncomplicirter  Blutungen 
nicht  leicht  länger  als  einige  bis  14  Tage  anhält. 
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Weiterhin  ist  der  Verlauf  gerade  der  Fälle  von  mittlerer  Intensität 
dadurch  ausgezeiclinet,  dass  entsprechend  der  Kesorption  des  Extravasats 
eine  mehr  oder  weniger  schnelle  stetige  Besserung  der  Erscheinungen 
eintritt  und  im  Ganzen  ein  sehr  erhebliches,  oft  vollkommenes  Rück- 
gehen der  Symptome  erreicht  wird.  Nach  4 — 6  Wochen  ptlegen  mn- 
noch  Reste  des  Anfalles  vorhanden  zu  sein.  Der  günstige  Verlauf 
kann  freiUcii  gestört  w^erden  durch  heftigere  Erscheinungen  von  Menin- 
gitis oder  durch  Complicationen  oder  auch  durch  eine  schnell  auftretende 
Cystitis  oder  Decubitus;  gleichzeitige  Rückenmarkserkrankung  verschlimmert 
natürlich  den  Verlauf.  Sie  setzt  durch  intensive  Lähmung,  besonders  der 
Sphinkteren  neue  Lebensgefiihr  oder  bedingt  zurückbleibende  Lähmujig 
und  Muskelatrophieen.  Es  ist  übrigens  sehr  schwierig,  von  vorneherein 
eine  Betheiligung  der  Rückenmarkssubstanz  zu  diagnosticiren,  und  auch 
weiterhin  werden  erst  hochgradige  Paraplegie  oder  die  schliesslich  zurück- 
bleibenden   Lähmungserscheinungen   über   diese   Complication   aufklären. 

Unter  Umständen  können  die  Meningealblutungen  schnell  zum 
Tode  führen  (durch  Shock  oder  durch  Uebertritt  von  Blut  in  die 
Schädelhöhle,  beziehungsweise  bei  gleichzeitigen  Blutungen  in  der 
Schädelhöhle). 

Differentialdiagnose. 

Für  die  Diagnose  ist  die  Beachtung  der  Symptome  der  Meningeal- 
reizung  gegenüber  den  paralytischen  Symptomen  wichtig.  Schwierig  ist  die 
Unterscheidung  von  Blutung  in  die  Rückenmarkssubstanz  selbst 
(Hämatomyelie).  Bei  letzterer  überwiegen  die  Lähmungserscheinungen 
über  die  Reizerscheinungen.  Uebrigens  vgl.  dort.  Verweclislung  mit 
Gehirnapoplexie  ist  kaum  möglich. 

Sehr  schwer  ist  es,  von  vorneherein  CompHcationen  mit  Wirbel- 
fracturen,  sowie  mit  Beschädigungen  der  Rückenmarkssubstanz 
zu  erkennen.  Intensive  motorische  Lähmung,  auch  starke  Lähnmng  der 
Sphinkteren  erweckt  immer  den  Verdacht  einer  Mitbetheiligung  der  Rücken- 
markssubstanz. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  Meningealapoplexie  ist,  wie  bei  Blutungen  über- 
haupt, eine  relativ  günstige,  sobald  der  erste  Anfall  über^^'unden  ist. 
Wenn  die  Höhe  der  Symptome  erreicht  ist,  so  lässt  sich  der  weitere 
Verlauf  einigermassen  übersehen.  Der  Tod  kann  im  Anfall  oder  bald 
nachher  durch  Shock  oder  Ueberströmen  des  Blutes  ins  Gehirn  erfolgen. 
Die  Gefahr  für  das  Leben  verringert  sich  mit  jedem  Tage  und  dürfte 
nach  dem  4. — 6.  Tage  kaum  noch  vorliegen.  Der  weitere  Verlauf  eröffnet 
Aussicht  auf  Heilung  oder  Besserung  mit  einigen  Residuen.  Jedoch  kann 
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der  Verlauf  durch  Cystitis  und  Decubitus  oder  durch  Betheih'gung  der 
ßückenmarkssubstanz  erschwert  werden,  welch'  letztere  natürlich  die  Aus- 
sicht auf  völlige  Herstellung  sehr  trübt. 

Die  Dauer  der  Krankheit  beläuft  sich  in  Fällen  mittlerer  Intensität 
auf  ein  Krankenlager  von  4 — 6—8  Wochen;  die  Behandlung  der  Residuen 
nimmt  dann  noch  Wochen,  beziehungsweise  Monate  in  Anspruch.  Die 
Residuen  bestehen  am  häufigsten  in  partiellen  Lähmungen,  Atrophieen, 
Schwäche  der  Sphinkteren,  Parästhesieen. 

Therapie. 

Vor  allen  Dingen  ist  für  absolute  Ruhe  und  gute  Lagerung  zu 
sorgen.  Manche  dieser  Patienten  vertragen  im  Anfang  die  Rückenlage 
nicht,  sondern  ziehen  die  Seitenlage  vor.  Der  Oberkörper  und  Kopf 
darf  nicht  zu  hoch  gelagert  werden;  der  Kranke  muss  durch  seitliche 
Kissen,  Rollen  u.  s.  w.  gut  in  seiner  Lage  erhalten  werden. 

Auf  die  Gegend  der  Wirbelsäule,  welche  den  wahrscheinlichen  Sitz 
der  Blutung  bildet,  applicirt  man  Eisbeutel.  Auch  locale  Blutentziehungen 
daselbst  (durch  Schröpfköpfe  oder  Blutegel)  sind  angezeigt.  Ein  Aderlass 
im  oder  unmittelbar  nach  dem  Anfalle  war  früher  zur  Bekämpfung  des 
Shocks  beliebt.  Bei  anhaltender  Bewusstlosigkeit  ist  dieser  Eingriflf  sicher 
empfehlenswerth.  Es  schliessen  sich  analeptische  Mittel,  Anwendung 
von  Hautreizen  an. 

Zur  Bekämpfung  der  vehementen  Schmerzen  und  zur  besseren 
Herstellung  der  Ruhe  des  Kranken  wird  Morphium,  allenfalls  auch  Chloral 
angewendet. 

Die  etwaigen  Complicationen,  wie  Cystitis,  Decubitus,  erfordern 
aufmerksame  Behandlung  (siehe  Allg.  Theil,  S.  211).  Die  gewöhnlich 
bestehende  Obstipation  bekämpft  man  mit  Klystieren. 

Zurückbleibende  Lähmungen  und  Empfindungsstörungen  werden 
nach  bekannten  Grundsätzen  behandelt  (Jod,  Strychnin,  Eisen,  Bäder, 
Elektricität,  Gymnastik). 


^Neuntes  Capitel. 

III •  Die  Kückenmarksgeschwülste.^) 

a)  Die  Tumoi'cn  der  Häute. 

Die  Geschwülste  der  Rückenmarkshäute  können  sowohl  von  der 
Dura  wie  von  der  Pia  ausgehen,  sie  können  innerhalb  desDura- 
saekes  oder  ausserhalb  desselben  gelegen  sein.  Der  Eflfeet  ist  in 
allen  Fällen  der  nämliche:  Der  ßückenmarkscanal  wird  an  der  betreffenden 
Stelle  verengert,  und  da  die  knöchernen  Theile  nicht  ausweichen,  so  wird 
ein  Druck  auf  das  Rückenmark  und  auf  die  Rückenmarkswurzeln 
ausgeübt,  welcher  zu  schweren  Lähmungs-  beziehungsweise  auch 
Reizungssymptomen  führt. 

1.  Die  ausserhalb  der  Dura  gelegenen  Tumoren,  w^enn  wir 
die  von  den  Wirbeln  ausgehenden  hier  unberücksichtigt  lassen,  ent- 
springen aus  dem  zwischen  Dura  und  Wirbel  gelegenen  Zell- 
gew^ebe.  Es  kommen  hier  Lipome  vor,  welche  sich  auch  durch  die 
Intervertebrallöcher  nach  aussen  fortsetzen  können.  Ebenso  wachsen 
gelegentlich  Tumoren  von  aussen  durch  die  Intervertebrallöcher  in  den 
Spinalcanal  hinein.  Ausser  den  Lipomen  kommen  Sarkome,  Tuberkel, 
Myxome,  Enchondrome,  Garcinome,  Echinococcen  vor. 

Horsley  fand  unter  20  von  ihm  zusammengestellten  extraduralen 
Geschwülsten  4  Lipome,  5  Sarkome,  4  Tuberkelknoten,  3  Echinococcen, 
1  Myxom,  1  Fibrochondrolipom,  1  Fibrosarkom,  1  Carcinom. 

Die  Echinococcenblasen  entwickeln  sich  gewöhnlich  zwischen 
Dura  und  Wirbel,  seltener  liegen  sie  innerhalb  des  Durasackes.  Diese 
Parasiten  usuriren  df*n  Knochen  und  können  nach  aussen  als  fluctuirende 
Säcke  hervortreten.  Auch  im  Wirbelknochen  selbst  können  sie  sich  ent- 
wickeln, um  dann  theils  nach  dem  Innern  des  Wirbelcanals,  theils  nach 
aussen  zu  wachsen.  In  der  Mehrzahl  der  beobachteten  Fälle  ist  es 
schliesslich  zu  Compressionslähmung  des  Rückenmarks  gekommen,  nach- 
dem vorher   von   den   am  Sitze   der  Blasen   befindlichen  Nervenwurzeln 

')  Die  Geschwülste  der  Wirbelsäule  siehe  bei  den  Erkrankungen  der  Wirbel, 
Seite  245  ff. 
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Compressionserscheinungen  ausgegangen  waren.  Cysticerken  pflegen 
keine  klinischen  Erscheinungen  zu  machen. 

Die  Sarkome  entwickeln  sich  von  der  Dura  oder  vom  Knochen, 
beziehungsweise  dessen  innerem  Periost  her.  Seltener  sind  metastatische 
Sarkome. 

Carcinom  im  epiduralen  Gewebe  findet  sich  nur  als  Metastase, 
beziehungsweise  vom  Wirbel  her  übergreifend,  und  auch  dann  handelt 
es  sich  fast  stets  um  secundäre  Tumoren. 

2.  Die  intraduralen  Tumoren  gehen  von  der  Innenfläche  der  Dura 
oder  von  der  Pia  aus.  Intradurale  Geschwülste  kommen  nach  der  Zusammen- 
stellung von  Horsley  häufiger  vor  als  die  epi- oder  extradural  gelegenen 
(Horsley  stellt  20  extra-  und  38  intradurale  Tumoren  zusammen). 

Die  intraduralen  Geschvrülste  sind  fast  immer  primär.  Es  handelt 
sich  um  Myxome,  Fibrome,  Fibrosarkome,  Sarkome,  Angiosarkome, 
Psammome,  Tuberkel,  Gummata.  Horsley  fand  unter  38  von  ihm  zu- 
sammengestellten intraduralen  Tumoren  12  Myxome,  7  Sarkome,  7  Fi- 
brome, 4  Psammome,  4  Tuberkelknoten,  2  parasitäre  Tumoren,  2  syphi- 
litische. 

Es  kommen  ferner  intradural  vor: 

Neurome,  angeborene  Lipome  im  Zusammenhang  mit  Spina  bifida. 

Echinococcen  sind  intradural  ausserordentlich  selten  (siehe  oben). 
Auch  Cysticerken  kommen  intradural  vor,  machen  aber  keine  markanten 
klinischen  Erscheinimgen. 

Lymphangiom  der  Pia  ist  bisher  nur  einmal  beobachtet  worden 
(Taube). 

Meist  handelt  es  sich  somit  um  gutartige  Tumoren. 

Gewöhnlich  findet  sich  nur  e  i  n  Tumor.  Multipel  kommen  Sarkome 
und  Neurome  vor,  ferner  parasitäre  Tumoren. 

Die  intraduralen  Tumoren  erreichen  meist  keine  erhebliche  Grösse, 
sie  sind  rundlich-länglich.  Sie  sitzen  oft  seitlich  und  gehen  nicht  selten 
von  einer  Nervenwurzel  aus.  Die  im  Lenden-  und  Sacraltheil  des  Spinal- 
canals  an  der  Cauda  equina  gelegenen  Geschwülste  erreichen  einen 
grösseren  Umfang,  weil  sie  sich  eben  mehr  ausdehnen  können. 

Die  intraduralen  Geschwülste  müssen,  wenn  sie  eine  gewisse 
Grösse  eiTeichen,   unfehlbar  das  Rückenmark  comprimiren,  während 

m 

die  extradural  gelegenen  durch  die  Intervertebrallöcher  ent- 
weichen oder  die  Knochen  usuriren  können,  auch  durch  die  Dura 
hindurch  sich  in  ihrer  Compressionswirkung  abschwächen.  Die 
durch  die  intraduralen  Tumoren  hervorgerufenen  Symptome  sind  daher 
im  Wesentlichen  durch  den  Druck  bedingt,  welchen  sie  auf  die  Nerven- 
wurzeln und  auf  das  Rückenmark  ausüben.  Die  Natur  der  Geschwulst 
hat   auf  die   Symptome    wenig   Einfluss,   etwas   mehr   auf  den  Verlauf, 
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iusofeni  als  die  Schnelligkeit  des  Waebslhuitis  sowie  die  Miigltchkeit  einer 
vorübergehenden  oder  bleibenden  Verkleinerung  hierbei  eine  Rolle  spielen. 

Dass  durch  einen  Eiickenmnrkstiimor  eine  Stauung  der  Cerebrospinal- 
Ilflssigkeit  im  Araclinoidalranin  oder  im  Centraleanal  erfolgt,  wie  einige 
Autoren  angenommen  haben,  ist  durchaus  nicht  gewöhnlich.  Gelegentlich 
findet  sich  oberhalb  des  Tumors  eine  Höhlenbildung  in  der  Rückenmarks- 
substunz.  Die  an  der  Dum  unter  normalen  Verhältnissen  sichtbare 
Pulsatton  kimn  unl>;rhalb  des  Tumors  fehlen,  kann  aber  auch  vor- 
handen sein. 

Wie  gro.ss  eine  Geschwulst  sein  muss,  ehe  sie  Compressions- 
erscheinungen  hervorruft,  hängt  von  dem  Orte  ihrer  Entwicklung  und  von 
ihrer  Consistenz  ab.  Schon  Tumoren  von  Hasel  nussgrös.se  können  starke, 
zum  letalen  Ende  führende  Symptome  nach  sieh  ziehen.  Kleinere 
Tumoren  werden  mitunter  ohne  alle  oder  ohne  erhebliche  Symptome  er- 
Fig.  n. 
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tragen,   so  diiss  eine  Rriekenmarksgeschwulst  lange  Zeit   hindurch  sich 
latent  entwickeln  kann. 

Da.s  Rnckenmark  wird  in  ithnlicher  Weise  geschädigt,  wie  bei  der 
Wirbelcaries.  Wahrscheinlich  kommt  es  wie  dort  zunächst  zu  Oedem. 
weiterhin  zur  Erweichung  und  zu  secundären  Degenei-ationen.  An  der 
dem  Tumor  entsprechenden  Stelle  wird  allmälig  das  Rückenmark  dünner 
und  abgeplattet.  Diese  Abplattung  gibt  zu  der  üussersten  Verzerrung  und 
Verschiebung  in  der  Zeichnung  des  Bückenmarksquerschuiltes  Ver- 
anlagung. Man  hat  das  Rttckenraark  fast  zu  einem  Bande  zusamnien- 
geprcHst  gefunden.  Die  Häute  sind  dabei  ineist  verdickt  und  derb,  auch 
die  peripherische  Schicht  der  Rückenmarkssubstanz  hat  eine  derbe, 
sklerasirte  Beschaffenheit  angenommen.  Die  centrale  Substanz  dagegen 
ist  erweicht,  enthält  Kürnclienzellen  und  atrophische  Heste  der  Xerven- 
substanz.  Oberhalb  und  unterhalb  der  Oompression.'istelle  zeigt  sich 
secundäre  auf-  beziehungsweise  absteigende  Degeneration.  Erfolgte  die 
( 'onipression,    wie   es   häufig  der  Fall  ist,    voradglich   von  einer  Seite 
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her  (siehe  Fig.  11),  so  findet  sieh  die  entsprechende  Rückenmarkshälfte 
stärker  atrophisch  und  besonders  die  gleichliegenden  Nervenwurzeln  dünn, 
platt,  durchscheinend,  in  fettiger  Atrophie  begriflfen. 

Kommt  der  Fall  zum  Exitus,  ehe  eine  erhebliche  Verkleinerung 
und  Abplattung  sich  entwickelt  hat,  so  findet  man  an  der  Compressions- 
stelle  die  Substanz  stark  erweicht,  mit  kleinen  Hämorrhagieen  durchsetzt, 
ihre  Structur  verwischt,  also  einen  der  Compressionslähmung  entsprechen- 
den Zustand. 

Die  von  der  Druckstelle  des  Rückenmarks  entspringenden  Nerven, 
speciell  die  motorischen  zeigen  gleichfalls  eine  Atrophie  (fettige  De- 
generation der  Nervenfasern,  Körnchenzellen).  Es  schliesst  sich  Atrophie 
und  fettige  Degeneration  der  von  den  betreflfenden  Nerven  versorgten 
Muskeln  an. 

Auch  bei  stark  verdünntem  Rückenmark  können  noch  Reste  von 
Leitungsfähigkeit  bestehen,  welche  nach  Entfernung  des  Tumors  eine 
erhebliche  Besserung  der  Functionen  ermöghchen,  so  dass  auch  in  vor- 
geschrittenen Zuständen  der  chirurgische  Eingriflf  gerechtfertigt  ist. 

Es  kommt  vor,  dass  ein  von  der  Pia  ausgehender  Tumor  in  die 
Rückenmarkssubstanz  hineinwächst  und  auf  diese  Weise  zur  intra- 
medullaren  Geschwulst  wird. 


Symptomatologie  der  Tumoren  der  Rückenmarkshäute. 

Die  durch  Tumoren  der  Häute  (oder  des  Rückenmarks  selbst) 
hervorgerufenen  spinalen  Symptome  sind  diejenigen  der  Com- 
pression  des  Rückenmarks,  verbunden  mit  denen  der  localen 
Reizung  der  Rückenmarkshäute. 

Die  von  den  Rückenmarkshäuten  ausgehenden  Geschwülste 
pflegen,  von  einer  Seite  her  anwachsend,  zuerst  durch  Druck  auf  die 
Häute  mid  Nervenwurzeln  Symptome  zu  erzeugen,  und  zwar  locale 
Schmerzhaftigkeit  und  Steifigkeit,  ausstrahlende  Schmerzen, 
auch  atrophische  Lähmungen,  Anästhesieen,   Hyperästhesieen. 

Weiterhin  gesellen  sich  hiezu  die  Zeichen  einer  Rückenmarks- 
compression: Parese  beziehungsweise  Paraparese  mit 
Spasmen,  gesteigerten  Reflexen,  beziehungsweise  atrophischen 
Lähmungen,  verschiedenartige  Sensibilitätsstörungen. 

Schliesslich  kommt  es  zu  vollständigen  Paraplegieen  mit  Blasen- 
und  Mastdarmlähmung,  Decubitus  etc.,  welche  den  Tod  herbei- 
führen. Charakteristisch  für  Tumoren  (auch  der  Wirbelsäule,  siehe  S.  247) 
ist  die  Form  der  Lähmung,  welche  man  als  Paraplegia  dolorosa 
bezeichnet  (Cruveilhier). 
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Im  Beginne  der  Krankheit  kommen  auch  beschränktere  Lähmungen 
vor,  welche  eine  Extremität,  einen  Arm  oder  ein  Bein,  betreffen  können 
oder  auch  die  Form  der  Brown-Sequard'schen  Lähmung  annehmen, 
welche  letztere  übrigens  ziemlich  lange  als  solche  bestehen  bleiben  kann. 

Die  Erhöhung  der  Eeflexerregbarkeit,  welche  auf  Läsion  der 
Seitenstränge  hinweist  und  bei  Compression  oft  sehr  ausgesprochen  ist, 
kann  immerhin  nicht  als  constant  gelten.  Sitzt  der  Tumor  an  der  Lenden- 
anschwellung, so  kommt  es  natürlich  auch  umgekehrt  zum  Erlöschen  der 
Reflexe.  Desgleichen  kann  die  Erhöhung  der  Reflexe  in  Folge  von  Aus- 
breitung des  myelitischen  Processes  nach  unten  in  eine  Aufhebung  der- 
selben übergehen. 

Weiterhin  kommt  es  zu  den  bekannten  Oontracturen,  meist  Beuge- 
contractur  mit  hochgezogenem  Oberschenkel,  auch  Adductionscontractur. 
Auch  dies  Symptom  kann  fehlen. 

Ebenso  wie  die  Oontracturen  mit  der  erhöhten  Reflexerregbarkeit 
zusammenhängen,  sind  auf  diese  auch  die  häufigen  spontanen  Muskel- 
zuckungen zurückzuführen.  Plötzlich  und  unwillkürlich  treten  einzelne 
Muskelcontractionen  von  verschiedener  Stärke  auf.  Dieselben  können  so 
bedeutend  sein,  dass  das  ganze  Bein  emporgeschleudert  wird.  Häufig 
kann  man  einen  Zusammenhang  derselben  mit  den  durchfahrenden 
lancinirenden  Schmerzen  constatiren. 

Die  Sensibilität  ist  in  verschiedener  Weise  betheiligt: 

Es  bestehen  Schmerzen  von  mannigfaltiger  Art.  So  ist  häufig, 
aber  nicht  constant,  eine  Schmerzhaftigkeit  an  einer  bestimmten 
Stelle  der  Wirbelsäule  vorhanden,  welche  dem  Sitze  des  Tumors 
entspricht.  Sie  besteht  spontan,  zeitweise  nachlassend  und  wieder  an- 
wachsend. Gewöhnlich  wird  dieselbe  gesteigert  beziehungsweise  hervor- 
gerufen durch  Druck  oder  Klopfen  auf  die  betrefienden  Wirbel,  noch 
mehr  durch  active  Bewegung  der  Wirbelsäule,  namentlich  durch  Vorn- 
überneigen. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  die  ausstrahlenden  Schmerzen, 
welche  von  dem  Drucke  des  Tumors  auf  die  Nervenwurzeln  herrühren. 
Sie  haben  einen  neuralgischen  Oharakter,  sind  in  der  Regel  remittirend 
oder  intermittirend,  werden  als  durchfahrend,  durchschiessend,  lancinirend, 
drückend,  schneidend  empfunden  und  sind  meist  von  grosser  Intensität. 
Ihre  Verbreitung,  die  nach  dem  Gesetz  von  der  excentrischen  Projection 
der  Empfindungen  erfolgt,  hängt  im  Einzelnen  natürlich  von  dem  Verlauf 
der  betreffenden  comprimirten  Nerven  ab;  sie  strahlen  demgemäss  im 
Halst  heil  nach  dem  Nacken,  den  Schultern  und  Armen  aus,  beim  Sitz 
des  Tumors  im  Lendentheil,  Sacraltheil,  in  der  Oauda  equina 
nach  den  unteren  Extremitäten:  beim  Sitz  im  Dorsaltheil  bilden  die 
Schmerzen  ein  pressendes  Gefühl  an  den  Seitentheilen  des  Rumpfes  oder 
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sind  auch  vorn,  häufig  gürtelförmig,  reifenartig  loealisirt;  je  nach  der 
Höhe  des  Sitzes  der  Geschwulst  wird  der  Schmerz  in  den  verschiedenen 
Kegionen  loealisirt:  in  der  Brust  wird  er  als  Beklemmung,  im  Epigastriuni 
als  beengender  Magenschmerz,  weiter  abwärts  als  in  die  Blasengegend 
ausstrahlend  empfunden. 

Parästhesieen  verbinden  sich  gewöhnlich  mit  diesen  ausstrahlen- 
den Schmerzen,  besonders  den  in  die  Extremitäten  ausstrahlenden: 
Gefühl  des  Abgestorbenseins,  des  Einschlafens,  Taubseins,  Ameisen- 
laufens etc.,  Erscheinungen,  welche  gleichfalls  die  Folge  der  Druck- 
wirkung auf  die  Wurzeln  sind. 

Ebenso  kann  im  Gebiete  der  ausstrahlenden  Schmerzen  eine  Hyper- 
algesie  für  äussere  Reize  bestehen,  oder  auch  Anästhesie.  Letztere 
kann  auch,  wenn  sie  nur  den  Grad  einer  Hypästhesie  annimmt,  mit 
Hyperalgesie  verbunden  sein. 

Mit  der  localen  Schmerzhaftigkeit  hängt  die  meist  sehr  deutlich 
hervortretende  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  zusammen.  Sie  ist  natur- 
gemäss  dann  am  augenfälligsten,  w^enn  es  sich  um  einen  Theil  der  Wirbel- 
säule handelt,  welcher  eine  besondere  Beweglichkeit  besitzt.  Der  Ver- 
such zu  Bewegungen  des  betreffenden  Theiles  der  Wirbelsäule  ruft  lebhafte 
Schmerzen  an  der  erkmnkten  Stelle,  sowie  stärkere  ausstrahlende  Schmerzen 
hervor.  Hiemus  ergibt  sich  eine  Behinderung  der  Bewegung,  zu  welcher 
noch  reflectorische  Spannungen  der  Rückenmuskeln  beitragen  mögen. 

Den  motorischen  und  sensiblen  Störungen  schliessen  sich  die  vaso- 
motorischen an,  weichein  einigen  Fällen  beobachtet  wurden :  Röthung 
der  Haut,  Blässe  und  Kühle  derselben. 

Die  trophischen  Erscheinungen  beschränken  sich  im  Wesent- 
lichen auf  den  Decubitus  und  die  Muskelatrophie.  Letztere  fehlt,  wenn  es 
sich  um  den  Dorsaltheil  handelt,  tritt  je  nach  Localisation  des  Tumors 
am  Hals-  oder  Lendenmark  in  den  Armen  oder  Beinen  auf.  Gelegentlich 
kann  es  zu  Zosterentwicklung  kommen. 

Diagnose. 

Die  Symptome,  auf  welche  sich  die  Diagnose  des  Tumors  haupt- 
sächlich gründet,  sind:  locale  Schmerzhaftigkeit  der  Wirbel- 
säule, loeale  Schwerbeweglichkeit  derselben,  ausstrahlende 
Schmerzen  und  Hyperalgesie,  gesteigerte  Reflexerregbarkeit, 
allmäliges  (nicht  immer  stetiges)  Wachsen  der  Lähmungs- 
erscheinungen. In  letzterer  Hinsicht  ist  das  Stadium  der  Brown- 
Sequard'schen  Lähmung  wichtig. 

Die  Berücksichtigung  des  Verlaufes  und  des  Entwicklungs- 
ganges  der   Symptome   ist   für   die  Diagnose   von   grosser   Bedeutung. 
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Namentlich  spricht  für  die  Diagnose  Tumor,  wenn  dem  Auftreten 
der  spinalen  Lähmung  lange  Zeit  Wurzelsymptome  vorher- 
gehen; immerhin  kann  dies  auch  bei  Wirbelcaries  gelegentlich  in  sehr 
ausgesprochener  Weise  vorkommen. 

Rückenmarkstumor  kann  leicht  mit  anderen  Bückenmarkserkran- 
kungen verwechselt  werden.  Namentlich  kommt  WMrbelcaries  und 
Syphilis  in  Frage,  während  die  Unterscheidung  von  chronischer 
Myelitis  leichter  ist.  In  dififerentialdiagnostischer  Hinsicht  kommen 
im  Wesentlichen  die  eben  angeführten  Momente  in  Betracht. 

Genaue  Localdiagnose  der  ßückenmarkstumoren. 

Für  den  operativen  Eingriff  ist  eine  möglichst  scharfe  Locali- 
sation  des  Tumors  unerlässlich ,  namentlich  was  die  Höhenlage  des- 
selben betrifft,  während  es  von  geringerem  Belang  ist,  genau  die  Seite, 
auf  welcher  der  Tumor  sitzt,  zu  bestimmen  —  was  übrigens  leichter  zu 
sein  pflegt  als  die  Höhenbestimmung  — ;  von  grösserer  Wichtigkeit  ist 
es  wieder,  schon  vor  der  Operation  zu  eruiren,  ob  der  Tumor  nach  vom 
oder  nach  hinten  vom  Rückenmark  sitzt,  da  bei  der  —  übrigens  seltenen 
—  Lage  vor  dem  Rückenmark  der  Tumor  von  dem  Chirurgen  schwieriger 
zu  finden  ist. 

Die  Höhenlocalisation  geschieht  nach  den  im  Allgemeinen  Theil 
(S.  169  ff.)  angegebenen  Grundsätzen.  Es  kommt  sowohl  die  Ausdehnung 
der  motorischen  Lähmungen  oder  Paresen  nach  oben  wie  namentlich 
die  Ausdehnung  der  Anästhesie  nach  oben  in  Betracht.  Hiebei  ist  zu 
beachten,  dass  die  Lage  der  Geschwulst  nicht  dem  oberen  Niveau  der 
Anästhesie  entspricht,  sondern  zwei  und  mehrere  Intercostalräume  ober- 
halb desselben  zu  suchen  ist. 

Wie  im  Allgemeinen  Theil  (S.  179)  auseinandergesetzt  ist,  werden 
die  meisten  Stellen  der  Haut  von  zwei,  beziehungsweise  auch  drei  und  mehr 
hinteren  Wurzeln  innervirt.  Es  tritt  in  Folge  dieser  peripherischen  Verflech- 
tung der  Nerven  erst  dann  in  einem  Gebiete  volle  Anästhesie  ein,  wenn 
auch  die  höchste  f\\v  das  Gebiet  concurrirende  Wurzel  zerstört  ist.  Um  ein 
beliebiges  Beispiel  zu  wählen,  so  bedeutet  eine  bis  zum  Austrittsbereiche 
der  fünften  Dorsalwurzel  hinaufreichende  Anästhesie,  dass  das  Niveau 
der  spinalen  Läsion  mindestens  bis  zur  dritten  Dorsalwurael  nach  oben  zu 
suchen  ist.  Es  kommt  bei  manchen  Fällen  vor,  dass  in  der  Ausdehnung 
der  Anästhesie  die  Schweisssecretion  fehlt  (Bruns,  Horsley);  dieser 
Umstand  kann  zur  genaueren  Abgrenzung  mit  verwerthet  werden. 

Mehrfach  wurde  bei  Rückenmarksoperaticmen  der  Herd  etwas  höher 
vorgefunden  als  man  vermuthet  hatte  (z.  B.  Horsley);  jedenfalls  soll 
man  ihn  oberhalb  der  obersten  Grenze  der  Anästhesie  suchen. 
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Hiezu  kommt,  dass  die  Wurzeln  selbst  und  ihre  Innervationsbezirke 
herabsteigen;  so  sind  die  Intercostalräume  nicht  von  elf,  sondern  nur 
von  den  sieben  bis  acht  oberen  Dorsalwurzeln  versorgt. 

Besonders  wichtig  ist  für  die  Niveaudiagnose  des  Tumors  die  Lage 
der  oft  vorhandenen  hyperalgetischen  Zone,  welche  den  vom  Tumor  direct 
gereizten,  aber  nicht  zerstörten  hinteren  Wurzeln  zu  entsprechen  pflegt. 
Sie  coincidirt  somit  mit  dem  peripherischen  Ausbreitungsgebiete  derjenigen 
hinteren  Wurzeln,  welche  in  der  Höhe  des  Tumors  aus  dem  Rückenmarke 
entspringen.  Folgerichtig  muss  also  die  hyperalgetische  Zone  höher 
hinauf  reichen  als  die  obere  Grenze  der  Anästhesie.  Endlich  ist  die 
locale  Dinickempfindlichkeit  des  Wirbels,  falls  sie  in  ausgesprochener 
Weise  vorhanden  ist,  für  die  Höhenbestimmung  zu  beachten,  aber  gleich- 
falls mit  Berücksichtigung  des  Umstandes,  dass  auch  die  Druckempfind- 
lichkeit der  Wirbel  etwas  tiefer  gelegen  sein  kann  als  der  Tumor. 

Inwieweit  die  motorischen  Ausfalls-  und  Reizerscheinungen 
sowie  die  sogenannten  oculopupi Hären  Phänomene  für  eine  scharfe 
Niveaudiagnose  zu  verwerthen  sind,  ist  gleichfalls  im  Allgemeinen  Theil 
(S.  171  flf.)  zur  Darstellung  gebracht. 

Es  ist  mit  Bezug  auf  den  operativen  Eingriff  noth wendig,  die  Höhen- 
bestimmung mit  einer  Genauigkeit  von  etwa  drei  Wirbelhöhen  zu  machen, 
da  es  sonst  vorkommen  kann,  wie  die  Erfahrung  thatsächlich  gezeigt 
hat,  dass  mehrere  Wirbelbögen  abgetragen  werden,  ohne  dass  man  etwas 
findet,  und  man  nun,  um  die  Verletzung  nicht  zu  umfangreich  zu  machen, 
die  Operation  abbrechen  muss,   während  der  Tumor  dicht  darüber  sitzt. 

Für  die  Operation  selbst  ist  das  Lageverhältniss  der  Rückenmarks- 
segmente zu  den  Spitzen  der  Dornfortsätze  zu  beachten  (siehe  Allgemeinen 
Theil,  S.  169  0*.). 

Es  ist  endlich  wünschenswerth,  diagnostisch  zu  bestimmen,  ob  der 
Tumor  ein  meningealer  oder  etwa  ein  intramedullärerist  (sieheS.  278), 
da  in  letzterem  Falle  die  Operation  nicht  zu  unternehmen  ist. 

Tamoren  der  Cauda  eqnina. 

Eine  besondere  Stellung  nehmen  die  Geschwülste  der  Cauda 
equina  ein,  da  sie  am  allermeisten  die  Möglichkeit  einer  erfolgreichen 
operativen  Entfernung  gewähren. 

Die  klinischen  Erscheinungen,  sobald  sie  ausgebildet  sind,  zeigen 
sich  als:  Bohrender,  dumpfer  Schmerz  in  der  Tiefe  des  Kreuz- 
beines, welcher  sich  bei  Bewegungen,  beim  Husten,  Niesen  u.  s.  w. 
erheblich  steigert.  Zuweilen  Ausbildung  einer  Lendenkyphose.  Blasen- 
und  Mastdarmlähmung  (=  oder  Parese),  Störungen  der  Erec- 
tion,  Ejaculation.  Paraplegia  dolorosa  mit  Muskelatrophie 
an  den  Beinen,  Anästhesie  an  den  Beinen   und   in  der  Gegend 
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des  Dammes,  des  Anus,  der  Glutäen,  des  Serotums,  der  Geni- 
talien. Eventuell  tropliisehe  Störungen  (Decubitus).  Die  ersten 
Symptome  können  in  einer  hartnäckigen  einseitigen  (oder  doppel- 
seitigen) Ischias  bestehen  (Minor).  Näheres  über  die  Localisation  der 
Ausfallserscheinungen  siehe  im  Allgemeinen  Theil,  S.  179  ff. 

Da  die  in  der  Cauda  equina  vereinigten  Wurzeln  dem  Lenden-  und 
Sacralmarke  entstammen,  so  ist  schon  a  priori  anzunehmen,  dass  ihre 
Läsion  sehr  ähnliche  oder  gleiche  Symptome  hervorbringen  wird,  wie  die 
Läsion  des  Lenden-,  beziehungsweise  Sacralmarkes  selbst.  Diese 
Erwägung  hat  für  die  Tumordiagnose  eine  grosse  praktische  Bedeutung, 
da  eben  die  Tumoren  der  Cauda  equina  ungleich  günstigere  Chancen 
bieten,  als  die  des  Markes.  In  der  That  sind  auch  die  Symptome  der 
Erkrankungen  der  Cauda  equina  einerseits  und  des  Lendensacralmarkes 
andererseits  äusserst  ähnlich.  Die  Frage,  ob  und  inwieweit  dieselben 
von  einander  unterschieden  werden  können,  haben  wir  bereits  im  All- 
gemeinen Theil  (S.  180)  besprochen.  Wir  waren  dort  (S.  181)  zu  dem 
Resultat  gelangt,  dass  wir  rein  localisatorisch  kein  Mittel  besitzen,  um 
zwischen  einer  Erkrankung  der  Cauda  equina  oder  des  Markes  selbst  zu 
entscheiden,  wenn  nicht  äusserliche,  direct  erkennbare  Zeichen  uns  zu 
Hilfe  kommen.  Allenfalls  würde  gelegentlich  das  Ausbleil)en  von  Ent- 
artungsreaction  oder  das  Auftreten  fibrillärer  Zuckungen  für  den  Sitz  im 
Rückenmark  entscheiden  können.  Dieses  Ergebniss  gilt  auch  für  die 
Tumoren.  Speciell  wird  für  den  Sitz  an  der  Cauda  equina  ein  aus- 
gesprochener Kreuzbeinschmerz  oder  Schmerz  der  unteren  Lendenwirbel 
oder  eine  Auftreibung  daselbst  sprechen.  Einseitigkeit  der  Symptome 
lässt  eher  an  eine  Alfection  des  Rückenmarks  als  an  eine  solche  der 
Cauda  equina  denken. 

Verlauf. 

Die  Symptome  entwickeln  sich  gewöhnlich  langsam,  im  Uebrigen 
natürlich  je  nach  der  Geschwindigkeit,  mit  welcher  der  Tumor  wächst, 
schneller  oder  allmäliger.  Jedoch  verlaufen  sie  meist  in  Schüben,  welche, 
wie  es  scheint,  nicht  ganz  dem  mehr  continuirlichen  Wachsthum  der  Ge- 
schwulst entsprechen;  ja  es  kann  gelegentlich  zu  einer  ziemlich  schnell 
eintretenden  Lähmung  kommen,  welche  sich  spontan  oder  in  Folge  eines 
Stosses,  Falles  u.  s.  w.  entwickelt.  Diese  schubweisen  Verschlimmei'ungen 
können  einer  weiteren  Reduction  der  Symptome  bis  zu  einer  gewissen 
Grenze  unterliegen.  Trotz  dieser  Remissionen  ist  schliesslich  ein  Fort- 
schreiten der  Lähmung  und  der  anderen  Erscheinungen  doch  die  Regel. 
Dasselbe  entspricht  der  Einwirkung  der  Conipression  auf  den  ganzen 
Querschnitt,  beziehungsweise  der  Verbreitung  der  Myelitis  über  den- 
selben,   während    ein   Fortschreiten   der  Lähmungen    nach   oben    nicht 
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vorkommt.  Nicht  selten  treten  langdauernde  Stillstände  der  Symptome 
ein.  Bemerkenswert!!  ist,  dass  längere  Zeit  hindurch  die  Symptome  der 
Brown- Sequard'schen  Lähmung  bestehen  können. 

Die  Krankheitsdauer  kann  bis  zu  mehreren  Jahren  gehen.  Bei  den 
höher  gelegenen  Tumoren,  z.  B.  der  Halsgegend,  ist  die  Krankheitsdauer 
im  Allgememen  geringer  als  bei  den  tiefer  gelegenen;  am  längsten 
scheint  sie  bei  den  Tumoren  der  Cauda  equina  zu  sein.  Allein  dieser  Satz 
gilt  keineswegs  ausnahmslos. 

Eine  besondere  Erörterung  verdienen  die  multiplen  sarkoma- 
tösen Tumoren  der  Häute.  Es  handelt  sich  dabei  um  ein  ziemlich 
seltenes  Vorkommniss.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  das  gesammte 
Centralnervensystem  befallen,  in  der  Minderzahl  lediglich  das  Bücken- 
mark. Bei  einem  Theile  der  Fälle  beschränken  sich  die  Eruptionen  auf 
die  Häute,  bei  anderen  ist  gleichzeitig  die  Nervensubstanz  befallen.  Erstere 
lassen  wieder  zwei  Formen  erkennen:  multiple  Knotenbildung  und  diffuse 
sarkomatöse  Infiltration. 

Bemerkens werth  ist,  dass  die  Geschwulstmassen  der  Häute  keine 
Neigung  zeigen,  auf  das  Etickenmark  selbst  überzugreifen  und  dass  das 
letztere  auch  gegen  den  durch  die  Tumoren  ausgeübten  Druck  eine  ausser- 
ordentliche Eesistenzfahigkeit  zeigt  (A.  Westphal).  Jedoch  gilt  dies 
nicht  ausnahmslos. 

Dieses  Verhalten  bildet  einen  Gegensatz  zu  den  tuberculösen  und 
syphilitischen  Geschwulstbildungen,  welche  gern  auf  das  angrenzende 
nervöse  Gewebe  übergehen. 

Die  diffuse  sarkomatöse  Infiltration,  welche  sehr  gefässreich  zu  sein 
pflegt,  betrifft  vorzugsweise  die  hinteren  Partieen  der  Piascheide,  weniger 
die  seitUchen  und  sehr  wenig  oder  gar  nicht  die  vordere  Seite.  Die 
Ausdehnung  der  Infiltration  ist  im  Lenden-  und  unteren  Brusttheil  des 
Kückenmarks  am  bedeutendsten,  um  nach  oben  und  unten  hin  abzu- 
nehmen (A.  Westphal). 

Durch  die  oben  hervorgehobene  Schonung  der  Nervensubstanz  er- 
klärt es  sich,  dass  die  klinischen  Erscheinungen  von  Seiten  des  Nerven- 
systems geringfügig  sind.  In  einigen  Fällen  bestand  lebhafte  Schmerz- 
haftigkeit  der  Wirbelsäule.  Mehrfach  wurde  Erloschensein  des  Kniereflexes 
beobachtet. 

Ein  einheitliches  Krankheitsbild  lässt  sich  nicht  entwerfen.  Die 
Affection  kommt  vorzugsweise  bei  jugendlichen  und  kindlichen  Indi- 
viduen vor  und  fiihrt  in  schnellem  Verlauf  zum  Tode. 

Eine  myoma tose  Wucherung  in  der  Pia,  von  der  Gefässmuscularis 
ausgehend,  hat  A.  Pick  beschrieben.  Bestimmte  Symptome  scheinen 
derselben  nicht  zuzukommen. 
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i)  Die  Tumoren  der  Rückenmarkssubstanz  (intramedulläre 

Tumoren). 

Die  intraraedullären  Tumoren,  welche  weniger  häufig  vorkommen  als 
die  vorher  besprochenen,  sind  vorwiegend  Gliome;  selten  finden  sich  My- 
xome, Sarkome  (Glio-,  Myxo-,  Fibro-,  Angiosarkome),  endlich  Tuberkel. 

Dieselben  entwickeln  sich  entweder  von  vorneherein  in  der  Kücken- 
markssubstanz oder  wachsen  von  der  Pia  in  dieselbe  hinein.  Primär  im 
Ruckenmark  entstehen  Gliome  und  Tuberkel. 

Ein  Theil  der  Tumoren,  nämlich  die  von  der  Pia  ausgehenden, 
sowie  die  Tuberkel  und  Cysticerken  sind,  in  ähnlicher  Weise  wie  die 
extramedullären  Geschwülste,  scharf  umschrieben,  rundlich-oval,  klein. 
Dagegen  haben  die  inmitten  der  Eückenmarkssubstanz  entstehenden 
Tumoren  (Gliome)  häufig  die  Neigung,  sich  in  der  Längsachse  des  Rücken- 
marks auszudehnen;  es  kommt  vor,  dass  dieselben  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarks  durchsetzen  und  auch  auf  das  verlängerte  Mark  übergehen. 
Diese  langgestreckten  gliomatösen  Geschwülste  haben  ihren  Sitz  in  der 
Gegend  des  Centralcanals  oder  hinter  demselben.  Aber  auch  circum- 
scripte,  nicht  infiltrirende  Gliome  kommen  vor,  häufiger  im  oberen  als 
im  unteren  Abschnitt  des  Rückenmarks.  Die  Gliome  können  sehr  gefäss- 
reich  sein  (teleangiektatisches  Gliom). 

Die  Symptome  der  intramedullären  Tumoren  sind  ungefähr  die 
gleichen  wie  die  der  extramedullären.  Namentlich  gilt  dies  für  die  von 
der  Pia  aus  in  die  Substanz  hineinwachsenden  Geschwülste,  bei  welchen 
auch  Wurzelsymptome  auftreten.  Nur  die  langgestreckten  centralen  Gliome 
erzeugen  ein  wesentlich  abweichendes  Krankheitsbild  :  die  Symptome  einer 
localen  Rückenmarks-  und  Wurzelcompression  finden  sich  hiebei  nicht; 
vielmehr  verlaufen  die  Fälle  mehr  unter  dem  Bilde  einer  diffusen 
Myelitis  oder  auch  einer  Syringomyelie;  am  Anfang  kann  das  Bild 
der  Brown-Sequard'schen  Halbseitenlähmung  vorhanden  sein,  welches 
sich  weiterhin  verwischt. 

Solitäre  Tuberkel  kommen  bis  zu  Kirsch-  und  Haselnussgrösse 
in  der  Substanz  des  Rückenmarks  vor.  Ihre  Umgebung  ist  häufig  er- 
weicht. Meist  handelt  es  sich  um  einen  einzigen  Knoten  im  Rückenmark, 
selten  um  mehrere;   häufig  aber  findet  sich  gleichzeitig  ein  Hirntuberkel. 

Die  Rückenmarkstuberkel  entwickeln  sich  im  Kindes-  und  er- 
wachsenen Alter  bis  zu  35 — 40  Jahren;  darüber  hinaus  sind  sie  sehr 
selten.  In  den  meisten  Fällen  besteht  Lungentuberculose.  Was  die 
klinischen  Erscheinungen  betrifi*t,  so  liegt  in  manchen  Fällen  das  aus- 
gesprochene Bild  des  Rückenmarkstumors  vor,  und  bei  gleichzeitig  vor- 
handener Lungen-  oder  Drüsentuberculose  ist  dann  die  Diagnose  ermöglicht. 
In  anderen  Fällen,   wenn  der  Tumor  klein   und  von  einer  starken  Er- 
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weichung  umgeben  ist,  bestehen  die  Symptome  einer  MyeUtis.  Auch 
durch  gleichzeitige  Hirntuberkel  kann  das  Bild  des  Rückenmarkstumors 
verwischt  sein. 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  intra-  und  extra- 
medullären Tumoren  dürfte  mit  voller  Sicherheit  nur  selten  zustellen 
sein.  Gehen  den  Lähmungen  lange  Zeit  hindurch  Wurzelsyraptome  voraus, 
so  spricht  dies  für  einen  extramedullären  Tumor.  Tief  in  der  Rücken- 
markssubstanz gelegene  Geschwülste  können  leichter  der  Diagnose  ent- 
gehen als  die  von  der  Pia  ausgehenden,  weil  sie  das  Bild  der  Myelitis 
vortäuschen.  Die  langgestreckten  centralen  Gliome  sind  äusserst  schwierig 
zu  diagnosticiren.  Vielleicht  ist  die  weite  Ausdehnung  der  Symptome 
(Muskelatrophie  an  den  oberen  und  unteren  Extremitäten,  Erloschensein 
des  Patellarreäexes  etc.)  ein  Umstand,  der  auf  das  Bestehen  eines  centralen 
GUoms  hinweisen  kann;  in  manchen  Fällen  treten  Bulbärerscheinungen 
hinzu;  wie  bei  Syringomyelie  findet  sich  Scoliose,  deren  Richtung  keine 
Beziehungen  zur  Lage  des  Tumors  hat  (Schultze). 

Aeiiologie  der  Rückenmarksgeschwülste. 

Die  Aetiologie  der  Rückenmarksgeschwülste  ist  ebenso  unbekannt 
wie  die  der  Tumoren  überhaupt.  Mehrfach  findet  sieh  Trauma,  Stoss 
gegen  die  Wirbelsäule,  Erschütterung  angegeben.  Die  Gravidität  ist,  wie 
Itir  die  Entwicklung  von  Neoplasmen  überhaupt,  so  auch  für  die  der 
Rückenmarksgeschwülste,  günstig. 

Therapie  der  Rückenmarksgeschwülste. 

Es  kommt  fast  nur  in  Betracht  die: 

Chirurgische  Behandlung.  Die  Exstirpation  der  Geschwulst 
sollte  stets,  sobald  die  Niveaudiagnose  mit  einiger  Genauigkeit  gestellt 
werden  kann,  unternommen  werden,  da  ohne  Operation  der  Verlauf  ein 
aussichtsloser  ist.  Nur  die  intramedullären  Tumoren  sind  der  Operation 
nicht  zu  unterziehen. 

Schon  in  früherer  Zeit  sind  Rückenmarksgeschwülste  einigemale 
chirurgisch  entfernt  worden,  aber  nur  solche,  welche  aus  dem  Wirbel- 
canal  nach  aussen  oder  von  aussen  in  denselben  hineingewachsen 
waren.  »Occulte<^  Tumoren  hat  man  erst  in  der  neueren  Zeit  entfernt, 
und  zwar  hat  dies  zum  erstenmale  Horsley  1887  auf  Grund  der  von  Gowers 
gestellten  Diagnose  ausgeführt.  Der  wichtige  Fall  verdient  eine  aus- 
liihrlichere  Erwähnung. 

Es  handelte  sich  um  einen  42jährigen  Capitän,  der  1884  mit  Inter- 
costalschmerzen  unter  dem  linken  Schulterblatt  erkrankte,  welche  mit 
wechselnder  Heftigkeit  bis  Februar  1887  anhielten.    Weiterhin  entstand 
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eine  Schwäche  und  Geluhlsabnahme  der  beiden  unteren  Extremitäten,  dann 
Retentio  urinae.  Im  Juni  1887  bestand  Paraplegie,  Anästhesie  bis  zum 
Scliwertfortsatz :  ferner  waren  ausstrahlende  Schmerzen  im  sechsten  und 
siebenten  Intereostalraum,  Zuckungen  in  der  Oberschenkel-  und  Bauch- 
musculatur  vorhanden.  Im  Juni  1887  wurde  vonHorsley  die  Eröffnung 
des  Wirbelcanals  vorgenonmien,  die  Dura  gespalten  und  in  der  That  der 
vermuthete  Tumor  gefunden,  ein  Fibromyxom  von  Lambertnussgrösse, 
da^  mit  dem  Kückenmark  niclit  verwachsen  war  und  sich  leicht  loslösen 
liess.  Zehn  Tage  nach  der  Operation  konnte  das  rechte,  nach  sechs 
Wochen  das  linke  Bein  bewegt  werden,  und  schliesslich  konnte  der 
Kranke  drei  Seemeilen  weit  gehen  und  Urin  und  Stuhl  ohne  Schwierig- 
keiten entleeren. 

Dieser  glänzende  Fall  machte  berechtigtes  Aufsehen  und  Horsley 
hat  bereits  mehrere  Nachfolger  gefunden,  welche  freilich  nicht  immer 
ebenso  glücklich  waren. 

Bis  jetzt  sind  in  der  Literatur  14  Fälle  von  operativer  Ent- 
fernung  occulter  Rückenmarksgeschwülste   bekannt   geworden: 

1.  Horsley  undGowers  1887  (Deutsch  von  Brandis,  Ein  Fall 
von  Rückenmarksgeschwulst  mit  Heilung  durch  Exstirpation), 

2.  Horsley  (British  med.  Journ.  1890,  Bd.  II). 

3.  Roy  1890, 

4.  Jiaquer  und  Rehn  (Neurol.  Centralblatt.  1891.  S.  193), 

5.  Fenger  1890. 

6.  Poscarolo  und  Caponotto  (Verhandlungen  des  X.  inter- 
nationalen Congresses.  Bd.  IV,  S.  9), 

7.  und  8.  Liehtheim  und  Mikulicz  (Deutsche  med.  Wochen- 
schrift. 1891.  S.  1386), 

9.  Ransom  und  Thomi)Son  (^British  med.  Journ.  1894,  Bd.  I, 
pag.  395), 

10.  Sänger  und  Krause  (Münchener  med.  Wochenschrift.  1894, 
Nr.  22). 

11.  Bruns  und  Linde  mann  (Neurol.  Centralblatt.  1894,  ferner 
Arch.  f.  Psvch.  Bd.  XXVIH). 

12.  Starr  und  Cosh  (The  Amerie.  Journ.  of  med.  sciences.  1895), 

13.  Starr  und  Cosh  (ebendort), 

14.  Kümmell  (Deutsche  «esellschaft  f.  Chir.  1895). 

Unter  diesen  14  Fällen  trat  bei  vier  eine  erhebliche  Besserung 
nach  der  EntlVrnung  der  (jieschwulst  ein  (Horsley,  Roy.  Laquer  und 
Rehn,  Kümmell). 

Bei  einem  Falle  (Pescarolo)  blieb  der  Zustand  nach  der  Operation 
im  Wesentlichen  derselbe,  weil  das  Rückenmark  durch  den  langdauernden 
Druck  (12  Jahre  lang)  schon  zu  sehr  gelitten  hatte. 
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Bei  neun  Fällen  wurde  der  Tumor  zwar  gefunden  und  entfernt, 
aber  es  trat  im  unmittelbaren  Anschlüsse  an  die  Operation  oder  in  den 
nächsten  Tagen  oder  Wochen  der  Tod  ein  (in  Folge  von  Shock,  Sepsis, 
Nachblutung,  Entkräftung)  (Horsley,  Fenger,  Lichtheim  und  Miku- 
licz [zwei],  Bansom  und  Thompson,  Saenger  und  Krause,  Bruns 
und  Lindemann,  Starr  und  Cosh  [zwei]). 

Hiezu  kommen  noch  zwei  Fälle  von  unvollständiger  Tumor- 
operation; bei  einem  derselben  (Bruns  und  Kredel)  wurde  die  Geschwulst 
gefunden,  aber  nicht  erkannt,  und  war  übrigens  auch  nicht  operabel;  Tod 
nach  14  Monaten;  bei  dem  anderen  Falle  (Clark,  Brain  1895)  konnte 
nur  ein  Stückchen  vom  Tumor  entfernt  werden,  da  Collaps  eintrat. 

Ueberstanden  wurde  die  Operation  somit  von  sechs 
Patienten.  Tödtlicher  Ausgang  trat  bei  zehn  Patienten 
ein,  wobei  diejenigen  tödtlich  ausgegangenen  Fälle  nicht  mit  einge- 
rechnet sind,  bei  welchen  die  Eröffnung  des  Wirbelcanals  vorgenommen, 
aber  kein  Tumor  vorgefunden,  beziehungsweise  der  in  der  That  vor- 
handene Tumor  verfehlt  wurde.  Die  Zahl  dieser  Fälle  ist  nicht  genau 
bestimmbar,  da  sie  gewiss  nicht  alle  veröffentlicht  worden  sind. 

Wenn  auch  die  Zahl  der  durch  den  operativen  Eingriff  erzielten 
Heilungen  oder  Besserungen  noch  gering,  andererseits  bei  mehr  als  der 
Hälfte  der  Fälle  der  tödtliche  Ausgang  beschleunigt  worden  ist,  so  ist 
doch  die  Operation  in  jedem  Falle,  wo  die  Localdiagnose  mit  genügender 
Schärfe  gestellt  werden  kann,  zu  i*athen.  Denn  das  Dasein  dieser  Kranken 
ist  ein  so  elendes,  hoffnungsloses,  dass  selbst  die  Gefahr  eines  be- 
schleunigten Ablebens  von  ihnen  gern  in  Kauf  genommen  wird.  Auch 
darf  man  hoffen,  dass  die  jetzt  zu  erzielende  grössere  Genauigkeit  in  der 
Localisation  des  Tumors  die  Operationsresultate  günstig  beeinflussen  wird, 
insofern  als  die  Wunde  weniger  gross  angelegt  zu  werden  braucht  und 
die  Dauer  der  Operation  abgekürzt  wird. 

Anderweitige  Behandlung.  W^as  die  sonstige  Behandlung  der 
Tumorkranken  betrifft,  so  besteht  diese  in  der  Linderung  der  Schmensen 
und  der  Fürsorge  gegen  die  Entwicklung  von  Cystitis  und  Decubitus 
nebst  zweckmässiger  Lagerung. 

Bei  der  Aussichtslosigkeit  der  Therapie  pflegen,  auch  wenn  Anhalts- 
punkte für  den  syphilitischen  Charakter  der  Geschwulst  fehlen,  doch  anti- 
syphilitische Curen  angewendet  zu  werden,  wogegen  sich  auch  nichts 
einwenden  lässt. 


Zehntes   Capitel. 

IV.  Die  Eutzüiidungeii  der  Eückenmarkshäute, 

a)  Pachymeniiigitis  spinalis  externa,  Perimeningitis  spinalis,  Peri- 

pacliymeningitis  spinalis. 

Es  handelt  sich  hei  dieser  erst  in  einer  geringen  Zahl  von  Fällen 
studirten  Affection  um  eine  entzündliehe  Erkrankung  des  die  Dura  um- 
gebenden lockeren  Zellgewebes  (Peripachymeningitis),  bei  welcher  es 
zur  Bildung  und  Anhäufung  von  Eiter  in  demselben  kommt.  Die  Aflfec- 
tion  kann  circumscript  sein  und  dann  einige  Wirbelhöhen  einnehmen 
oder  ist  mehr  diflfus.  Gelegentlich  combinirt  sie  sich  mit  eiteriger  Lepto- 
meningitis.  Bemerkenswerth  ist,  dass  sie,  abweichend  von  der  letztge- 
nannten AflFection,  keine  Neigung  hat,  sich  auf  das  Gehirn  fortzupflanzen, 
da  das  Zellgewebe  nach  oben  hin  weniger  locker  und  sparsamer  wird. 
Selbst  Symptome  von  Seiten  des  Halstheiles  treten  selten  auf. 

Es  ist  noch  strittig,  ob  die  Peripachymeningitis  primär  vorkommt; 
die  Mehrzahl  der  Fälle  ist  jedenfalls  secundärer  Art. 

Den  häufigsten  Anlass  zu  einer  Ablagerung  von  Eiter  in  dem 
eitraduralen  Zellgewebe  gibt  die  Wirbelcaries.  Der  vom  Wirbel  stammende 
Eiter  nimmt  seinen  Weg  hier  in  das  Innere  des  Wirbeleanales,  während 
gewöhnlich  die  Senkungsabscesse  sich  nach  aussen  wenden.  Diese  Form 
der  Peripachymeningitis  ist  oben  besprochen  (S.  223).  Gewöhnlich  handelt 
es  sich  dabei  nicht  blos  um  eine  eiterig-entzündliche,  sondern  um  eine 
tuberculöse  Erkrankung  der  Dura.  Es  bilden  sich  fungöse  Wucherungen, 
welche  leicht  verkäsen  (Pachymeningitis  caseosa);  zum  Theil  wandelt 
sich  das  Granulationsgewebe  auch  in  derbe  fibröse  Massen  um  (Schmaus): 
vgl.  Macewen's  Operation  S.  239.  Das  Duragewebe  selbst  kann  gleich- 
falls von  dem  granulirenden  und  verkäsenden  Process  ergriffen  werden; 
auch  können  Tuberkeleniptionen  Platz  greifen  und  die  weichen  Häute 
betheiligt  werden. 

Ferner  kann  Peripachymeningitis  entstehen  in  Folge  von  Decubitus, 
welcher  bis  auf  das  Kreuzbein  fortgeschritten  ist  und  den  unteren  Theil 
der  Wirbelhöhle  porforirt. 
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Hieran  schliessen  sich  sehr  seltene  Beobachtungen  von  partieller 
Nekrose  des  Wirbels  mit  Freilegung  des  Kückenmarks. 

Häufiger  kommt  es  vor,  dass  eine  ia  der  Nähe  der  Wirbelsäule 
gelegene  Zellgewebseiterung  sich  durch  die  Intervertebrallöcher  in  den 
Spinalcanal  fortpflanzt;  dergleichen  ist  nach  Angina  Ludovici,  Psoas- 
eiterung,  vereitertem  Hämatom  der  Eückenmuskeln  beobachtet  worden. 
Auch  nach  Contusion  der  Kreuz-  und  Lendengegend  hat  man  eiterige 
Peripachymeningitis  auftreten  gesehen. 

Symptome. 

Kückenschmerz,  im  Kreuz  oder  zwischen  den  Schultern  oder 
längs  der  ganzen  Wirbelsäule  verbreitet,  von  wechselnder  Intensität. 

Ausstrahlende  durchschiessende  Schmerzen,  w^elche  theils 
in  den  Extremitäten,  theils  gürtelartig  am  Rumpf  gefühlt  werden  und 
Perioden  weise  exacerbiren. 

Steifigkeit  der  Wirbelsäule;  die  obere  Halswirbelsäule  ist 
selten  betrofl*en  (siehe  oben),  daher  Genickstarre  nicht  gewöhnlich. 

Muskelspasmen  an  den  Extremitäten  sind  selten,  werden  haupt- 
sächlich durch  Bewegungen  hervorgerufen. 

Hyperästhesie  (Hyperalgesie)  der  Haut  und  Muskeln,  besonders 
der  ünterextremitäten. 

Motorische  Lähmungserscheinungen  treten  im  weiteren  Ver- 
lauf in  Form  der  Paraplegie  gewöhnlich  hinzu,  in  Folge  von  Compression 
des  Rückenmarks.  Unter  Umständen  können  diese  Erscheinungen  vor 
den  meningealen  Symptomen  vorherrschen. 

Hiebei  können  auch  Blasenlähmungen  (Retentio,  später  Incontinenz) 
bestehen. 

Fieber  ist  gewöhnlich  vorhanden;  entsprechend  dem  entzündlich 
suppurativen  Processe  unregelmässig,   ohne  bestimmten  Typus,  subacut. 

Die  aufgezählten  Symptome  entsprechen  denjenigen  der  Spinal- 
meningitis überhaupt.  Sie  zeichnen  sich  nur  dadurch  aus,  dass  Genick- 
starre gewöhnlich  fehlt  und  dass  häufig  und  frühzeitig  Lähmungen 
auftreten. 

Hiezu  kommen  nun  aber  einige  Zeichen,  welche  speciell  auf  die 
Peripachymeningitis  deuten,  insofern  sie  einen  Zusammenhang  der 
meningitischen  Erscheinungen  mit  äusseren  Eiterungsprocessen  wahr- 
scheinlich machen. 

Dies  sind:  Nachweisbare  Abscesse,  welche  sich  in  der  Nähe 
der  Wirbelsäule  entwickeln. 

Ferner  Phlegmonen,  Angina  Ludovici,  Decubitus  sacralis,  Wirbel- 
caries,  Wirbelnekrose. 
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Verlauf. 

Die  bei  Wlrbi'lcaries  aiiftreteiKle  Peripachynieiüiigitis  kann  zum 
Stillstand  kommen,  auch  ausheilen.  Freilich  sind  dies  seltenere  Ereignisse. 

l'eber  die  anderen  Formen  der  Peripachymengitis  ist  bezüglich 
des  Verlaufes  noch  nichts  Sicheres  zu  sagen,  da  bei  der  relativen 
Seltenheit  der  Fälle  und  der  Unsicherheit  der  Diagnose  die  in  der  Literatur 
bekannt  gewordenen  Fälle  diejenigen  sind,  welche  letal  verlaufen  und 
zur  Autopsie  gelangt  sind. 

b)  Pachymeiiingitis  spiualis  interna  haenioiThagica. 

Die  Innenfläche  der  Dura  spinalis  zeigt  sich  mit  einer  neugebildeten 
Membran  bezoß:en,  welche  von  fibrinöser  Beschaffenhiut  und  mit  kleineren 
und  grösseren  Hämorrhagieen  durchsetzt  ist.  Die  Membran,  welche  von 
blutigrother,  beziehungsweise  rostbrauner  oder  gelbbrauner  Farbe  ist, 
lässt  sich  ziemlich  leicht  von  der  Dura  abheben  und  zeigt  wie  bei  der 
gleichen  Affection  der  Dura  mater  cerebralis  reichliche  Gelassneubildung, 
die  zu  Blutungen  disponirt.  Die  Blutungen  sind  meist  klein  und  treten 
spontan  oder  in  Folge  von  geringfügigen  Anlässen  auf.  Immerhin  kann  die 
neugebildete  Membran  neben  kleineren  Blutextravasaten  auch  grössere 
Blutherde  (Hämatome)  enthalten,  beziehungsweise  umschliessen.  Bei  sehr 
ausgebildeten  Fällen  ist  nicht  nur  die  ganze  Dura  mater  spinalis  in 
dieser  Weise  verändert,  sondern  die  Affection  setzt  sich  auch  auf  die 
Dura  mater  des  Gehirns  fort;  bei  anderen  Fällen  finden  wir  nur  den 
unteren  Theil  oder  selbst  nur  kleine  Bezirke  befallen. 

Gleichzeitig  ist  die  Spinalflüssigkeit  mehr  oder  weniger  blutig  ge- 
tiirbt.  Die  Pia  kann  ganz  intact  sein  oder  getrübt  und  blutig  imbibirt 
erscheinen.  Gelegentlich  kommt  es  zur  Bildung  von  Adhäsionen  zwischen 
Dura  und  Arachnoidea.  Die  Pachymeningitis  int.  liaemorrhagica  kann 
mit  Pachymeningitis  ext.  verbunden  sein. 

Die  Pachvmeninfiritis  int.  haemorrh.  kommt  in  mehreren  ver- 
schiedenen  Formen  vor: 

1.  Bei  Dementia  paralytica  mit  der  gleichen  Gehirnaffection  zusammen. 

2.  Bei  Alkoholismus;  gleichfalls  zusammen  mit  Pachymeningitis 
cerebralis. 

3.  In  Verbindung  mit  tuberculöser  Meningitis.  —  Auch  eine  primäre 
tuberculöse  Pachymeningitis  int.  ist  beschrieben  worden  (Weiss). 

4.  Nach  Trauma. 

Die  klinischen  Erscheinungen  der  Pachymeningitis  haemorrhag. 
sind  durch  die  gleichzeitigen  cerebralen  Symptome  complicirt,  so  dass 
im  Ganzen  das  Bild  einer  subacuten  Cerebrospinalmeningitis  resultirt.  Die 
speciellen  Symptome  der   spinalen  Affection   sind   spinalmeningitische: 
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Kreuz-  und  Eückenschmerzen,  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  ausstrahlende 
Sehmerzen,  Spasmen,  Hyperalgesie  u.  s.  w.  Bei  der  Stellung  der  Diagnose 
ist  die  Aetiologie  (Dementia  paral.,  Aleohol.)  zu  berücksichtigen.  Im  Uebrigen 
ist  die  AflFection  von  keiner  erheblichen  klinischen  Wichtigkeit,  da  sie  fast 
immer  nur  mit  anderen  schweren  Erkrankungen  zusammen  erscheint. 
Pachymeningitis  cervic.  hypertrophica.  (siehe  später). 

c)  Die  Entzündungen  der  Arachnoidea  und  Pia  mater  spinalis. 
Meningitis  (Leptomeningitis)  spinalis  (cerebrospinalis). 

Die  exsudative  Entzündung  der  weichen  Häute  ergreift  gewöhnlich 
die  Pia  und  Arachnoidea,  auch  oft  die  Innenfläche  der  Dura,  gleichzeitig. 
Das  Exsudat  bildet  sich  im  Gewebe  der  Pia,  in  den  lockeren  Maschen 
der  Arachnoidea,  schlägt  sich  auf  die  Innenfläche  der  Dura  nieder  und 
trübt  die  Cerebrospinalflüssigkeit.  Der  Process  gleicht  somit  demjenigen 
der  cerebralen  Meningitis,  mit  welcher  die  Meningitis  spinalis  zudem 
häufig  verbunden  erscheint  —  ofienbar  in  Folge  des  directen  Zusammen- 
hanges der  Häute  und  der  Communication  der  Cerebrospinalflüssigkeit. 

Die  Ausbreitung  des  Exsudates  ist  meist  beträchtlich,  so  dass  es 
einen  grossen  Theil,  nicht  selten  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  ein- 
nimmt —  namentUch  in  den  Fällen,  wo  gleichzeitig  die  Pia  cerebralis  er- 
grifl'en  ist.  Die  Exsudation  ist  entweder  sero-fibrino-purulent  oder  deutlich 
purulent.  Die  Pia  erscheint  hyperämisch,  mit  kleinen  Hämorrhagieen  durch- 
setzt, verdickt,  derb  infiltrirt,  gelblich  oder  grünlichgelb.  Die  Cerebro- 
spinalflüssigkeit ist  trübe  und  flockig.  Die  Infiltration  ist  in  der  Regel 
an  der  hinteren  Fläche  des  Rückenmarks  erheblich  stärker  als  an  der 
vorderen,  zuweilen  sogar  nur  dort  nachweisl)ar  —  ofi'enbar  in  Folge  der 
Senkung  des  Eiters  nach  den  am  tiefsten  gelegenen  Partieen.  In  der  Gegend 
derMedulla  oblongata  findet  sich  fast  immer  wenig  oder  gar  kein  Exsudat  — 
wahrscheinlich  weil  es  durch  die  Cerebrospinalflüssigkeit  fortgespült  wird. 

Auf  die  Verbreitung  des  Exsudates  in  der  Schädelhöhle  soll  hier 
nicht  näher  eingegangen  werden. 

Von  den  verschiedenen  Formen  der  exsudativen  Meningitis  ist  die 
epidemische  die  wichtigste  und  die  am  besten  gekannte.  Der  Symptomato- 
logie nach  entsprechen  ihr  die  anderen  Formen,  und  es  soll  daher  die 
epidemische  eingehender  behandelt,  die  anderen  Formen  nur  kuiv.  nach 
ihrer  Aetiologie  besprochen  werden. 

a)  Traumatische  Meningitis  kann  sowohl  von  Schädel- wie  von 
Wirbelverletzungen  ausgehen,  zweifellos  steht  sie  stets  im  Zusammen- 
hange mit  einer  Infection.  Der  Vorgang  ist  nicht  sehr  häufig.  Die 
Meningitis  kann  dabei  sowohl  durch  Vereiterung  der  verletzten  Stelle, 
wie  auch  blos  durch  Contusion  entstehen. 


Die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  (epidemische  Genickstarre).         285 

b)  Exsudative  Spinalmeningitis  entsteht  ferner  durch  Fortpflan- 
zung benachbarter  eiteriger  Processe,  so  durch  Caries  der  Wirbel, 
eiterige  Phlegmone  der  der  Wirbelsäule  benachbarten  Weichtheile  oder 
des  Beckenbindegewebes  (Sepsis  puerperalis),  eiterige  Pleuritis,  Decubitus 
mit  Perforation  des  Kreuzbeines.  Hier  schliesst  sich  auch  die  otitische 
Meningitis  (durch  Otitis  suppur.  und  Caries  des  Felsenbeines)  an.  Es 
kann  sich  durch  Mittheilung  der  eiterigen  Entzündung  an  die  basale 
Pia  eine  exsudativ^  Meningitis  bilden,  welche  gewöhnlich  nach  der 
hinteren  Schädelgnibe  hin  sich  entwickelt  und  in  den  Wirbelcanal  hinein 
sich  fortpflanzen  kann.  Bezüglich  der  Beurtheilung  des  Zusammenhanges 
ist  zu  beachten,  dass  sieh  Otitis  bisweilen  auch  an  eine  Cerebrospinal- 
meningitis  anschliesst. 

c)  Infectiöse  Meningitis.  Bei  verschiedenen  Infectionskrank- 
lieiten  kann  eine  Localisation  des  Processes  in  der  Pia  mater  statt- 
finden, so  hauptsächlich  bei  Septicopyämie,  bei  Endocarditis  ulcerosa,  bei 
Erysipel,  ferner  bei  Pneumonie,  acuten  exanthematischen  Erkrankimgen, 
acutem  Gelenkrheumatismus,  bei  eiteriger  Bronchitis;  auch  als  Nach- 
krankheit von  Typhus  ist  Meningitis  beobachtet  worden. 

d)  Erkältung  kann  für  sich  allein  kaum  jemals  Meningitis  er- 
zeugen, wohl  aber  spielt  sie  als  Gelegenheitsursache  im  Verein  mit  anderen, 
namentlich  infectiösen  Momenten,  eine  Rolle. 

e)  Beiläufig  möge  auf  die  Meningitis  durch  Bersten  der  Spina 
bifida  hingewiesen  werden. 

/)  Die  sporadische  Meningitis  cerebrospinalis,  auch  als 
jMeningitis  simi)lex  bezeichnet.  Die  Fälle  gleichen  im  Allgemeinen  d»Mi 
f'pidemischen  Fällen  mittlerer  Intensität:  sie  treten  vereinzelt  auf,  in  der 
Regel  aber  doch  zu  einer  gewissen  Zeit  in  etwas  grösserer  Anzahl,  so 
dass  eine  Annäherung  an  die  epidemische  Form  stattfindet. 


Die  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  (epidemische  Genick- 
starre). 

(i  e  s  c  h  i  c  h  t  e  und   V  e  r  b  r  e  i  t  u  n  g. 

Die  erste  Mittheilung  über  das  epidemische  Auftreten  der  Meningitis 
cerel»rospinalis  datirt  aus  dem  Jahre  1805,  wo  die  Krankheit  in  Genf  und 
Umgebung  gpherrscht  hat.  Dann  trat  sie  in  Frankreich  auf,  zunächst  an 
einzelnen  Punkten  (Grenoble  1814.  Paris  1814,  Metz  1815,  Vesoul  1822), 
fast  ausschliesslich  unter  der  Militärbevölkerung.  Im  Jahre  1837  erfolgte 
die  allgemeine  Verbreitung  der  Meningitis  in  Frankreich,  vom  Süden 
ausgehend.  Nun  erschien  sie  in  zahlreichen,  zum  Theile  sehr  intensiven 
Epidemieen    bis    zum  Ende   der  Vierzigerjahre   ausser   in  Frankreich    in 
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Algier  und  in  Italien ;  sie  befiel  vor  Allem  die  militärische  Bevölkerung. 
Während  dieser  Zeit  wurden  genauere  medicinische  Beobachtungen  an- 
gestellt. 

Im  Jahre  1842  seheint  die  Meningitis  in  den  Vereinigten  Staaten 
von  Nordamerika  aufgetreten  zu  sein. 

Eine  kleinere  Epidemie  wurde  in  Spanien  (1844)  beobachtet.  In 
Dänemark  gelangte  die  Krankheit  zu  grösserer  Ausdehnung  (1845 — 1848). 
In  geringer  Intensität  trat  sie  in  Grossbritannien  und  Irland  (1846)  auf. 

In  den  nächsten  Jahren  machte  sich  die  Meningitis  sehr  wenig  be- 
merkbar, bis  sie  im  Jahre  1854  in  der  scandinavischen  Halbinsel  in  ganz 
ungewöhnlich  heftiger  Weise  auftrat.  Namentlich  herrschte  sie  in  Schweden 
(1854 — 1861),  fast  in  allen  Districten,  in  geringerer  räumlicher  und 
zeitlicher  Ausdehnung  und  Intensität  in  Norwegen  (1859). 

1860 — 1861  finden  wir  die  Krankheit  in  den  Niederlanden,  1861 
und  1862  in  Portugal.  Erst  im  Winter  1863 — 1864  trat  sie  zum  ersten 
Mal  in  Deutschland  auf.  Vor  dieser  Zeit  scheint  freilich  an  einzelnen 
Punkten  von  Deutschland  schon  Cerebrospinalmeningitis  in  beschränkter 
Ausdehnung  vorgekommen  zu  sein,  jedoch  gestatten  die  Berichte  und 
Angaben  hierüber  kein  ganz  bestimmtes  Urtheil;  nur  die  im  Jahre  1851 
in  Würzburg  beobachteten  Fälle  dürften  sicher  der  Meningitis  zuzurechnen 
sein,  vielleicht  auch  die  in  Dorsten  in  Westfalen  (1822—1823)  beob- 
achtete Epidemie.  Die  mit  dem  Jahre  1863  einsetzende  weite  Ausbreitung 
über  Deutschland  begann  in  Schlesien  (Neissethal).  Dann  kamen  Pommern, 
Westpreussen  an  die  Reihe;  auch  in  Ostpreussen  und  dem  benachbarten 
Theile  Polens  und  ßusslands  ereigneten  sich  Fälle ;  1864  auch  in  Berlin, 
wo  jedoch  die  Verbreitmig  in  geringen  Grenzen  blieb.  An  einigen  Orten 
Hannovers  und  Braunschweigs  trat  die  Krankheit  gehäuft  auf.  In  Leipzig, 
Thüringen,  besonders  aber  in  Bayern,  Hessen,  Baden,  Württemberg  zeigte 
sich  die  Krankheit  in  wahrhaft  epidemischer  Ausbreitung.  Dann  trat  die 
Meningitis  in  Oesterreich,  der  Balkanhalbinsel,  Griechenland  und  Klein- 
asien auf.  In  Eussland  (Petersburg,  Krim)  war  eine  nur  geringfügige 
Verbreitung. 

Die  vorstehenden  Daten  sind  der  sorgfältigen  Bearbeitung  ent- 
nommen, welche  wir  A.  Hirsch  verdanken.  (Die  Meningitis  cerebro- 
spinaüsepidem.  vom  historisch-geographischen  und  pcithologisch-therapeuti- 
schen  Standpunkte.  Berlin  1866.) 

1869 — 1870  drang  die  Krankheit  noch  weiter  nach  Osten  vor. 
indem  sie  sich  an  einigen  Orten  Kleinasiens  (Smyrna,  Jerusalem  und 
anderen)  zeigte. 

Seit  jener  Zeit  ist  die  Krankheit  in  kleineren  Epidemieen  aufgetreten, 
jedoch  nicht  mehr  in  der  ursprüngUchen  Heftigkeit  und  Verbreitung.  Sie 
scheint  sich  nunmehr  in  Europa  eingebürgert  zu  haben  (auch  in  Nord- 
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amerika)  und  tritt  vielfach  vereinzelt,  sporadisch  und  zu  gewissen  Jahres- 
zeiten, sowie  mit  Bevorzugung  gewisser  Gegenden  in  grösserer  Häufig- 
keit auf. 

Nach  1873  trat  wieder  eine  mehrjährige  Pause  ein,  bis  dann  1879 
in  Deutschland  die  Krankheit  wieder  in  epidemischer,  wenn  auch  nicht 
sehr  heftiger  Ausbreitung  sich  zeigte.  Von  nun  ab  wurden  Jahr  für  Jahr 
hie  und  da  Fälle  oder  Erkrankungsgruppen  beobachtet;  eine  auffällige 
Steigerung  brachte  das  Jahr  1885  (Köln).  Das  Verhältniss  der  Be- 
theiligung der  Militärbevölkerung  zu  derjenigen  der  Civilbevölkerung  ist 
ein  günstigeres  geworden,  als  es  bei  dem  ersten  Auftreten  der  Seuche 
war.  >Wenn  auch  der  umstand  nicht  zu  bezweifeln  ist,  dass  gerade 
einzelne  Standorte,  sogar  einzelne  Kasernen  häufig  den  Krankheitskeim 
bergen,  so  ist  doch  das  Verhalten  der  Seuche  in  der  Gegenwart  ein  ganz 
anderes  wie  in  der  Mitte  des  Jahrhunderts.  Damals  —  in  Frankreicli 
von  62  Epidemieen  43  ausschliesslich  im  Heere,  —  in  den  meisten  Fällen 
die  Ansteckung  und  Verschleppung  von  der  Besatzung  auf  die  Ein- 
wohner bewiesen,  jetzt  bei  vielen  Epidemieen  das  Heer  ganz  frei  oder 
nur  wenig  betheiligt;  nur  wenig  beschränkte  Localepidemieen  und  im 
Ganzen  gleiches  Fortschreiten  im  Heere  und  unter  der  bürgerlichen  Be- 
völkerung.« (Schttrmann.  Die  Meningitis  cerebrospinalis  und  ihr  Vor- 
kommen in  der  Armee.  Als  Manuscript  in  der  Bibliothek  der  Kaiser- 
Wilhelms-Akademie  in  BerUn  vorhanden.) 

Aus  den  letzten  Jahren  liegen  über  das  Vorkommen  der  Cerebro- 
spinalmeningitis  in  Preussen  genaue  Daten  vor,  da  durch  Ministerial- 
erlass  vom  23.  November  1888  den  Aerzten  die  Meldepflicht  bezügHcli 
dieser  Krankheit  auferlegt  ist. 

Die  Erkrankungszifler  von  1889—1892  in  den  einzelnen  Kegierungs- 
bezirken  geht  aus  folgender  Tabelle  hervor  (nach  Schürmann): 


Regierungsbezirk 


1889  .  1890      1891      1892  'Summe 


Königsberg 

Gumbinnen 

Danzig 

MarienwerdtT 

Berlin 

Potsdam 

Frankfurt 

Stettin 

Köslin 

Stralsund 

Füi*ti*ag 


37 
7 

23 
7 
9 
4 
9 

10 
5 
1 


16 
3 

14 
6 
8 
6 
o 

10 

3 


I 


3  ' 
22  i 
8 
5 
6 
8 
9 
2 
3 


18 
8 
7 
5 
4 
9 
8 
6 
4 
1 


81 
21  ' 
66 
26  , 

26  ; 

25 
30 
35 
11  . 

8 


!  FT 


112  ■■    71       76 


70  ;  829 

!l 


288         ^i^  epidemische  Cerebrospinalmeningitis  (epidemische  Genickstarre). 


Regierungsbezirk 


1889 


1890 


1891 


1892 


Summe 


Uebertrag  . 

Posen 

Broinberg 

Breslau 

Liegnitz 

Oppeln 

Magdeburg 

Merseburg 

Erfurt 

Schleswig 

Hannover 

Hildesheim 

Lüneburg 

Stade 

Osnabrück  

Aurich 

Münster 

Minden 

Arnsberg 

Koblenz 

Düsseldorf 

Köln 

Trier 

Aachen 

Kassel 

Wiesbaden 

Sigmaringen 


112 

4 

1 

13 

13 

19 

10 

10 

7 

9 

2 

5 

6 

2 

4 

7 

3 

4 

18 

5 

14 

10 

2 

5 

8 

7 


71 
7 
7 

12 
5 

19 

11 
4 
5 

10 
3 
7 
1 

1 
5 
1 
8 

10 
4 

22 
7 

3 
3 

7 


76 
4 
5 
8 
8 
9 

10 

13 
4 
8 
2 
1 
6 
1 
3 
2 

11 
9 

10 
2 

15 
3 

12 
2 
3 
2 
2 


70 
5 
1 

15 
3 
9 

13 
7 

6 
6 
2 


3 
3 
4 
5 

14 
2 

13 
5 
4 

6 
1 


329 
20 
14 
48 
29 
56 
44 
34 
16 
33 
13 
15 
13 
3 
11 
17 
19 
26 
52 
13 
64 
25 
18 
10 
20 
17 
3 


301 


233  I  231  I  197 


962 


lu  Hamburg  ereignen  sich  alljährlich  einige  Erkrankungen  (in 
den  letzten  Jahren  3—9).  Fast  vollkommen  verschont  ist  das  Königreich 
Sachsen,  während  Süddeutschland  stärker  betheiligt  ist.  Im  Gross- 
herzogthum  Baden  betrug  die  durchschnittliche  jährliche  Mortalitätsziffer 
in  den  Jahren  von  1880 — 1890:  16  Personen,  im  Königreich  Württem- 
berg 1882 — 1890:  11  Personen.  In  aufTälliger  Weise  erscheint  Bayern 
betroffen.  (Vorstehende  Daten  sind  Schtirmann  entnommen.) 

Jn  den  Tropen,  in  Australien,  in  Japan  ist  die  Erkrankung  bisher 
überhaupt  noch  nicht,  beziehungsweise  nicht  in  Epidemieen  beobachtet 
worden  (nach  Heubner). 

Die  Ver))reitung  der  Krankheit  hat  immer  etwas  Sprungweises  ge- 
zeigt. Vielfach  war  sie  auf  die  Kasernen  oder  Gefängnissanstalten  beschränkt. 
Bei  vielen  Epidemieen  blieb  die  Erkrankung  trotz  langen  Bestehens  an 
einem  Orte  doch  nur  auf  wenig  Fälle  beschränkt.  Andere  Epidemieen  da- 
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gegen  waren  heftig  und  ergriflFen  in  kurzer  Zeit  zahlreiche  Individuen; 
wie  Hirsch  bemerkt,  waren  nicht  selten  gerade  diese  heftigen  Epidemieen 
von  geringerer  Dauer. 

Hirsch  bemerkt  ferner,  dass  ein  Theil  der  Epidemieen  eigenthtim- 
liche  Schwankungen   (Remissionen  und  Exacerbationen)   erkennen  Hess. 

Die  Benennung  der  Krankheit  war  früher  sehr  mannigfaltig :  Cerebro- 
spinitis,  Typhus  apoplecticus,  Typhus  cerebraüs,  Fievre  cerebrale,  Phre- 
nesie,  Cephalalgie  epidemique  etc.  Die  jetzt  gebräuchlichen  Namen  sind: 
Meningitis  cerebrospinalis,  und  im  PubUcum  nach  dem  hervor- 
stechendsten Symptom:    Genickstarre  (epidemische  Genickstarre). 

Pathologische  Anatomie. 

Der  Sectionsbefund  weicht  wenig  von  dem  der  sporadisch  vorkommen- 
den eiterigen  Meningitis  ab.  Die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
wurden  von  E.  Klebs  (Virchow's  Archiv,  Bd.  XXXIV)  in  einer  auch 
jetzt  noch  giltigen  Weise  festgestellt. 

Gehirn-  und  Rückenmarkshäute.  Im  Gehirn  ist  ausschliess- 
lich die  Pia  Sitz  der  Entzündung  und  Eiterbildung;  äusserst  selten  zeigt 
die  Dura  einen  leichten  Beschlag.  Am  stärksten  ist  die  Eiteransammlung 
an  der  Hirnbasis  (mittlere  und  hintere  Schädelgnil)e,  in  die  Fossae 
Sylvii  sich  hineinziehend,  femer  in  der  Tiefe  der  Sulci);  von  hier 
steigt  sie  zur  Scheitelgegend  aufw^ärts.  Auch  in  weiterem  Umfange, 
dort  wo  keine  makroskopisch  sichtbare  Eiteransammhmg  besteht,  ist 
die  Pia  trübe,  glanzlos  und  zeigt  mikroskopisch  zellige  Extravasate. 

In  den  meisten  Fällen  enthalten  die  Hirnventrikel  etwas  trübe, 
purulente  Fhissigkeit,  namentlich  in  grosser  Menge  bei  längerer  Dauer 
der  Affection;  ferner  kommt  es  vor,  dass  gleichzeitig  die  Hirnsubstanz 
selbst  in  Form  zerstreuter  kleiner  encephalitischer  Herde  erkrankt  ist. 

Bei  sehr  lange  dauernden  Fällen  findet  man  starken  Hydrocephalus 
mit  Sclnvimd  des  Gehirns,  AbHachung  der  Gyri,  Oedem  der  Hirn-  und 
Rückenmarkssubstanz,  käsige  Umwandlung  und  Schnunpfung  des  eiterigen 
Exsudates  in  den  weiclu'u  Hirnhäuten  imd  Trübung  mit  Verdickung  der 
letzteren  fv.  Ziemssen). 

Am  Rückenmark  ist  gleichialls  die  Pia  Hauptsitz  der  Eiterinfiltra- 
tion; jedoch  ist  auch  die  Dura  an  ihrer  Innenfläche  nicht  selten  mit 
fibrinösem  Exsudat  bedeckt.  Die  eiterige  Infiltration  nimmt  hauptsächlich 
die  dorsale  Seite  der  Pia  ein,  während  die  ventrah»  Partie  geringere  Ver- 
ändenmgen  darbietet. 

Die  austretenden  Wurzeln  sind  oft  in  den  Eiter  eingebettet  und 
zeigen  interstitielle  und  parenchymatöse  neuritische  Veränderungen.  Häufig 
sind  dio  Eitermasseu  ungleichmässig  vertheilt  und  bilden  kleine,  zer- 
streute, herdartige  Höcker;  sie  sind  oft  auffallend  zähe,  stark  fibrinhaltig. 
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Auch  im  Centralcanal  des  Rückenmarks  ist  eiterige  Flüssigkeit  gesehen 
worden  (Zenker,  Fronmüller).  Das  Ventrikelependym  ist  getrübt  und 
gewuchert. 

Die  Dura  mater  cerebr.  und  spinalis  ist  stark  hjperäraisch 
und  injicirt.   Die  Hirnsinus  stark  angefüllt.   Das  Schädeldach   blutreich. 

Die  Hirn-  und  Eückenmarkssubstanz  ist  succulent,  weich,  zu- 
weilen ödematös. 

In  manchen  Fällen  sind  im  Gehirn  kleine  Entzündungsherde  und 
Abscesse  beobachtet  worden  (Klebs),  deren  Durchmesser  bis  1cm  und 
mehr  betragen  kann  (Strümpell).  Diese  finden  sich  nicht  blos  in  den 
oberflächlichen  Lagen  des  Gehirns,  sondern  über  das  ganze  Gehirn  hin 
verbreitet.  Sie  schliessen  sich  zum  Theile  an  entzündlich  veränderte 
Gefässe  an,  zum  Theile  aber  liegen  sie  ohne  nachweisbaren  Zusammen- 
hang mit  Gefössen.  Solche  Herde  und  Abscesse  triflft  man  ausser  in  den 
Hemisphären  auch  in  der  Brücke  und  der  Medulla  oblongata  an.  Da- 
gegen kommen  im  Eückenmark  grössere  Herde  nicht  vor.  Vielleicht 
können  auch  grosse  Gehirnabscesse  zurückbleiben  (Strümpell),  was  aber 
noch  nicht  sichergestellt  ist. 

Die  Rückenmarkssubstanz  wird  sehr  gewöhnlich  betheiligt. 
Häufig  findet  sich  die  peripherische  Randschicht  in  schmaler  Ausdehnung 
der  Rückenmarkssubstanz  mit  Rundzellen  infiltrirt.  In  der  peripherischen 
Schicht  der  Seitenstränge  gelegentlich  geschwollene  Achsencylinder 
(Strümpell).    Diese  Veränderung  ist  von  keiner  besonderen  Bedeutung. 

Wichtiger  ist  die  Alteration  der  Gefässe.  Die  von  der  Pia  her  in 
die  nervöse  Substanz  eintretenden  Blutgefässe  sind  prall  mit  Blut  gefüllt 
und  finden  sich  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  mit  einem 
Wall  von  Rundzellen  umgeben.  Hie  und  da  kommt  es  zu  kleinen  Blutungen. 
Auch  längs  der  Septa  kann  der  Process  in  die  Rückenmarkssubstanz 
eindringen. 

Die  perivasculäre  Zellenanhäufung  betriflft  sowohl  die  peripherischen 
Gefässe  wie  auch  die  in  die  Vorderspalte  eintretenden  Centralgefässe. 
Auch  am  Rückenmark  sind  übrigens,  wenn  auch  sehr  selten,  Er- 
weichungsherde beobachtet  worden. 

Es  kommen  nun  auch  Fälle  vor,  wie  sie  übrigens  bereits  von  den 
älteren  französischen  Autoren  beobachtet  worden  sind,  in  denen  der 
Leichenbefund  ganz  oder  fast  ganz  negativ  ist.  Es  sind  dies  jene  fou- 
droyanten  Fälle,  welche  in  wenigen  Stunden  letal  endigen.  Der  Befund 
beschränkt  sich  hierbei  auf  Hyperämie  und  kleine  Ekchymosen  in  der 
Pia  mater  cerebralis,  ist  unter  Umständen  sogar  ganz  negativ.  Anderer- 
seits hat  man  gelegentlich  schon  nach  12stündigem  Bestehen  der  Krank- 
heit Eiter  gefunden.  Heubner  gibt  an,  dass  man  in  jenen  Fällen  neben 
starker  Schwellung  Blässe,  wässerigen  Glanz   der  Hirn-  und   Rücken- 
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niarkssubstauz  findet,  in  den  Arachnoidalräiunen  ein  blassgelbes  oder 
röthliehes  gflatinisirendes  Serum. 

Die  Muskeln  zeigen  in  manchen  Fällen  mikroskopisch  eine  feinkörnige 
Trübung,  auch  der  Herzmuskel.  Zenker  tand  blasse  entartete  Stellen,  welche 
die  Anlange  der  waclisartigen  Degeneration  aufweisen.  Zuweilen  ist  auch 
interstitielle  Entzündung  mit  Eiter-  und  Abscess))ildung  beobachtet  worden. 

An  den  Lungen  findet  sich  öfters  Bronchopneumonie.  Pleuritis, 
Pericarditis  fibrinosa,  purulenta  kommt  vor.  Als  seltenerer  Befund  ist 
Endocarditis  (Klebs)  zu  nennen,  ferner  Myo-,  Pericarditis. 

In  frischen  Fällen  ist  die  Milz  vergrössert. 

Im  Darm  sind  die  Pe versehen  Plaques  und  SolitärfoUikel  ge- 
srhwoUen.  Gelegentlich  ist  Dysenterie  beobachtet  worden  (v.  Ziemssen). 

Nieren  und  Leber  zeigen  parenchymatöse  Trübung. 

Klebs  ftxnd  Gelenkentzündungen  (massige  Vermehrung  und 
etwas  dicke  Beschaffenheit  der  Synovia):  auch  eiterige  Gelenksentzündung 
ist  beobachtet  worden,  sowie  periarticuläre  Eiterung  (siehe  Muskeln). 

Auffallend  ist  endlich  gerade  l)ei  der  Cerebrospinalmeningitis  die 
oll  sehr  beträchtlidie  Abmagerung  der  Leichen. 

Die  Gefahr  der  Krankheit  liegt,  wie  es  scheint,  mehr  in  der  Bedrohung 
der  Hirnfunctionen  durch  das  Exsudat,  als  in  der  Heftigkeit  der  Infection. 
Die  Affection  an  der  Convexität  führt  zu  epileptiformen  Convulsionen.  Starker 
Erguss  in  die  Ventrikel  venirsacht  Coma  und   allgemeine  Hirnlähmung. 

Das  Ohr  wird  häufig  ergriffen.  Es  entwickelt  sich  eine  eiterige  Ent- 
zündung des  Mittelohres  (Otitis  media),  welche  wahrscheinlich  direct 
durch  Invasion  der  Krankheitserreger  jjedingt  ist;  ferner  kommt  es  zu 
einer  eiterigen  und  hämorrhagischen  Entzündung  des  La).>yrinths,  von 
welcher  es  noch  zweifelhaft  ist,  ob  sie  direct  oder  dadurch  zu  Stande 
kommt,  dass  von  der  Schädelbasis  aus  vermittelst  der  Acusticusscheide 
die  meningitische  Entzündung  in  das  innere  Ohr  verschleppt  wird. 

Auch  das  Auge  kann  von  einer  eiterigen  Entzündung  ergriffen 
werden  (eiterige  Cliorioiditis,  Iridochorioiditis,  Panophthalmitis ),  indem 
sich  der  Process  von  dem  Arachnoidalraum  des  Gehirns  durch  die 
Lymphspalten  der  Sehnervenscheide  auf  den  perichorioidalen  Lymphraum 
fortpflanzt,  eine  Communication.  welche  Schwalbe  durch  seine  Injections- 
versuche  aufgedeckt  hat.  J)er  Ausgang  dieser  traurigen  Gomplication  ist 
Phthisis  bulbi.  Ferner  kommt  i)arenchymalöse  und  ulcerirende  Hornhaut- 
entzündung v(»r.  Sehr  häufig  findet  sich  Papillitis  und  Neuritis  optica, 
welche  zu  Atrophie  des  Sehnerven  führen  kann. 

Symptome  und  Verlauf. 

Bi^ginn  der  Krankheit.  Ein  Stadium  prodromorum  ist  im 
Ganzen  selten  zu  constatiren.  Wenn  nachweisbar,  ist  es  kurz.  1 — 2  Tage 
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anhaltend;  selten  umfasst  es  längere  Zeit.  Die  Dauer  und  Intensität  des 
Prodromalstadiums  erlaubt  keinen  Schluss  auf  die  Intensität  der  nach- 
folgenden Erkrankung,  indem  sowohl  die  allerleichtesten  als  auch  die  aller- 
sehwersten  Fälle  ohne  alle  Vorläufer  sich  entwickeln  können.  Die  Symptome 
des  Prodromalstadiums  sind  unbestimmt  und  haben  nichts  Charakteristisches ; 
sie  bestehen  in  dem  Gefühle  der  Mattigkeit,  der  Missstimmung,  öfters 
mit  mehr  oder  minder  intensiven  Kopfschmerzen  verbunden.  Zuw^eilen 
stellt  sich  in  den  letzten  Tagen  des  Prodromalstadiums  gegen  Abend 
leichtes  Frösteln  ein.  Dann  bricht  die  Krankheit  aus,  sehr  gewöhnlich, 
aber  nicht  immer,  unter  einem  mehr  oder  minder  heftigen  Schüttelfrost, 
der  Vi — 1  Stunde  dauert  imd  in  anhaltende  Fieberhitze  übergeht.  Mit 
dem  Ausbnich  des  Fiebers  entwickelt  sich  der  Kopfschmerz,  sodann 
Erbrechen  und  sehr  bald  auch  der  erste  Beginn  der  charakteristischen 
Genickstarre. 

Mit  der  Ausbildung  dieser  Symptome  ist  nun  die  Krankheit  docu- 
mentirt  und  zumal  ziu:  Zeit  von  Epidemieen  leicht  erkennbar.  Freilich 
aber  gibt  es  Fälle,  wo  sich  die  Symptome  nicht  sogleich  in  charakteri- 
stischer Weise  entwickeln.  In  den  milden  Fällen  einerseits  treten  die 
genannten  Symptome  erst  allmälig,  zuweilen  überhaupt  nicht  vollständig 
auf.  Der  Fieberfrost  ist  durch  w^iederholtes  leichtes  Frieren  ersetzt,  und 
selbst  dies  kann  fehlen;  das  folgende  Fieber  ist  zmiächst  sein*  massig, 
der  Kopfschmerz  gering,  das  Erbrechen  erfolgt  selten  oder  fehlt  gänzlich 
und  die  Genickstarre,  ebenlalls  wenig  ausgeprägt,  wird  erst  im  Verlaufe 
einiger  Tage  deutlich.  In  solchen  Fällen  kann  das  Krankheitsbild  in  den 
ersten  Tagen  unbestimmt  und  die  Diagnose  unsicher  sein.  Bei  Kindern 
bedingen  die  mangelhaften  Angaben  in  den  ersten  Tagen  ebenfalls  Un- 
sicherheit. Endlich  aber  bieten  auch  die  schweren,  furibimden  Fälle  nicht 
selten  ein  abweichendes  Bild. 

Der  Kopfschmerz  tritt  zurück,  wenn  das  Sensorium  benommen  ist 
und  lebhafte  Delirien  bestehen,  die  Genickstarre  ist  nicht  deutlich  aus- 
geprägt, und  das  Erbrechen  fehlt.  Die  Diagnose  solcher  Fälle  ist  sehr 
schwierig,  wird  aber  gerade  meist  dadurch  erleichtert,  dass  eine  Epidemie 
der  Kmnkheit  herrscht. 

Der  weitereVerlaufist  nach  Symptomen  und  Dauer  sehr  variabel, 
so  dass  sich  kaum  ein  zusammenfassendes  einheitliches  Krankheitsl)ild 
geben  lässt.  Man  hat  die  Ue))ersichtliehkeit  des  Krankheitsbildes  dadurch 
zu  erleichtern  gesucht,  dass  man  verschiedene  Stadien  unterschied,  und 
man  hat  die  Differenzen  der  Intensität  und  des  Verlaufes  durch  Auf- 
stellung verschiedener  Formen  kennzeichnen  wollen.  Die  Unterscheidung 
der  Stadien  hat  einen  sehr  untergeordneten  Werth.  Ein  Stadium  der 
Keizung  (Entzündung)  und  ein  Stadium  der  Lähmmig,  ähnlich  wie  bei 
der  tuberculösen  ^leiiingitis,  kann  man  nicht  gut  von   einander  sondern, 
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weil  sich  die  diesen  Stadien  entsprechenden  Symptome  so  vielfach  durch- 
kreuzen, dass  eine  zeitliche  Trennung  unmöglich  wird  und  wir  ims  auf 
eine  Unterscheidung  der  Reizungs-  und  der  Lähmungssymptome  beschränken 
müssen.  Ueberdies  zeigen  die  Synjptome  selbst  bei  sehr  protrahirtem 
Verlaufe  fast  immer  denselben  Typus.  Der  lange  Krankheitsverlauf  ist 
durch  Wiederhohmg  von  Remissionen  und  Exacerbationen  bedingt,  deren 
Intensität  und  Dauer  allerdings  wechselt,  aber  doch  viel  Analogie  zeigt. 

In  der  Differenzirung  verschiedener  Formen  ist  man  von 
einigen  Seiten  zu  weit  gegangen.  Immerliiu  ist  es  zweckmässig,  einige 
Typen  zu  unterscheiden,  welche  einen  sehr  abweichenden  Krankheits- 
verlauf darbieten.  Im  Wesentlichen  schliessen  wh-  uns  hier  der  bereits 
von  A.  Hirsch  (siehe  oben)  gegebenen  Eintheilung  an  und  unterscheiden: 

Meningitis  siderans,  Meningite  foudroyante,  Meningitis 
a  c  u  t  i  s  s  i  m  a. 

Die  abortive  Form. 

Die  acute  und  subacute  Form,  welche  den  bei  Weitem  grössten 
Theil  der  Erkrankungen  umfasst,  von  sehr  verschiedener  Dauer  imd  In- 
tensität ist  und  zuweilen  unter  mehrfachen  Eecrudescenzen  zu  einem  sehr 
protrahirten  Krankheitsverlauf  führt. 

1.  Die  foudroyante  Form,  Meningitis  acutissima,  Meningitis 
siderans  (apoplectica)  ist  ausgezeichnet  durch  plötzliches  Auftreten  und 
rapide  Entwicklung  der  heftigsten  Symptome  zu  einer  meist  schnell  tödtlichen 
Intensität.  Diese,  den  hefligen  Epidemieen  eigene  Form,  in  den  sporadi- 
schen Fällen  höchst  selten  beobachtet,  *)  hat  schon  in  der  ersten  Epidemie 
Frankreichs  gebührende  Beachtung  gefunden  und  ist  auch  in  den  späteren 
Epidemieen  wiederholt  beobachtet  worden.  Die  Patienten  werden  plötzUch 
inmitten  des  besten  Wohlseins,  während  der  Arbeit  auf  dem  Felde  oder  in 
ihren  Wohnungen,  Soldaten  beim  Exerciren,  Kinder  während  des  Spielens 
von  den  vehementesten  Erscheinungen  befallen.  In  der  Kegel  geht  ein 
kurzes  (1 — 2 — 3  Stimden  dauerndes)  Stadium  der  Vorboten  mit  rapid 
sich  steigernden  Kopfschmerzen  vorher,  dann  tritt  heftige  deliriöse  Auf- 
regung aut*,  es  folgen  Convulsionen,  Erbrechen  und  Genickstarre,  schnelle 
Bewusstlosigkeit,  alsbald  Collaps  mit  hoher  Pulsfrequenz,  kleinem,  leicht 
unterdrückbareni  Pulse,   und   innerhalb  6 — 36  Stunden  erfolgt   der  Tod. 

Gerade  die  ersten  Fälle  innerhalb  einer  Epidemie  ptiegen  einen 
raschen  imd  tödtlichen  Verlauf  zu  nehmen. 

2.  Die  abortive  Form  charakterisirt  sich  durch  das  Auftreten 
von  mehr  oder  minder  ausgeprägter  Genickstarre,  mit  Schmerzhaftig- 
keit  der  Xackenmuskeln  und  zeitweise  exacerbirenden,  zuweilen  re(rht 
heftigen  Kopfschmei*zf»n.  Die  übrigen  Symptome:  Erbrechen,  Schlaf losig- 

^)  Wie  Schür  mann  aus  der  Armeestatistik  nachweist,  ist  die  frühere  Angabe, 
dass  die  foudroyante  Form  nur  bei  £pidcmieen  vorkommt,  nicht  richtig. 

▼.  Leyden  n.  Ooldschelder,  Rnckennuirk.  20 
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keit,  Fieber  fehlen  zuweilen  ganz,  so  dass  die  Patienten  gar  niclit  oder 
nur  für  1 — 2  Tage  bettlägerig  werden  und  mit  diesen  Beschwerden  ihrer 
Arbeit,  zumal  im  Hause  nachgehen  können ,  in  den  etwas  ausge- 
sprocheneren Fällen  mehrere  Tage  krank  sind.  In  einzelnen  Fällen  sind 
auch  leichte  Symptome  von  Rückenschmerz  und  Hyperästhesie  vorhanden. 
Der  Verlauf  zieht  sich  trotz  der  geringen  Erscheinungen  mitunter  10  bis 
14  Tage  lang  hin,  indem  Genicksteifigkeit  und  Kopfschmerz  wechselnd 
nachlassen  und  exacerbiren.  Ausserhalb  einer  Epidemie  würde  man  diese 
gelinden  Symptome  kaum  für  genügend  halten,  um  eine  auch  noch  so 
leichte  AflFection  der  Meningen  zu  diagnosticiren.  Innerhalb  der  Epidemie 
bieten  sich  dagegen  alle  Uebergänge  von  schweren  und  ausgeprägten 
Symptomen  bis  zu  den  leichtesten,  so  dass  an  der  Beziehung  der  abortiven 
Fonn  zur  Meningitis  nicht  gezweifelt  werden  kann. 

3.  Die  dritte  Form  (subacute  und  acute)  ist  die  gewöhnliche, 
typische.  Die  im  Folgenden  gegebene  genauere  Schilderung  der  Einzel- 
symptome bezieht  sich  auf  diese  Form. 

Symptomatologie. 

a)  Kopfschmerz,  Cephalaea,  ein  so  constantes  und  hervor- 
ragendes Symptom,  dass  er  in  früherer  Zeit  zur  Bezeichnung  der  Krank- 
heit gedient  hat.  Derselbe  ist  in  der  ßegel  über  den  Kopf  verbreitet, 
liauptsächlich  in  der  Stirn  imd  in  den  Schläfen,  selten  allein  oder  vor- 
herrschend im  Hinterkopfe.  Auch  in  den  Fällen,  wo  ])ei  der  Autopsie 
die  Convexität  frei,  wenigstens  frei  von  eiteriger  Exsudation  gefunden 
wurde,  wüthete  der  Kopfschmerz  gewöhnlich  in  der  Stirn.  Die  Heftigkeit 
desselben  ist  meist  eine  so  grosse,  dass  die  Kranken  wimmern  oder  laut 
aufschreien,  den  Kopf  in  die  Kissen  bohren  oder  ihn  mit  beiden  Händen 
halten.  Zuweilen  sind  die  Schmerzensäusserungen  geradezu  entsetzlich ;  die 
Patienten  springen  aus  dem  Bette  auf  und  rasen;  sie  schlagen  um  sich,  zer- 
trümmern die  umgebenden  Gegenstände,  ohne  dass  sie  sich  später  dessen 
entsinnen  können.  Diese  maniakalischen  Delirien  sind  keineswegs  directe 
Folge  der  Cerebralmeningitis,  sondern  Folge  des  furchtbaren  Schmerzes, 
mit  dessen  Nachlass  sie  ebenfalls  aufhören:  die  Kranken  sind  rasend 
vor  Schmerz.  Gewöhnlich  zeigt  der  Kopfschmerz  Exacerbationen  und  Re- 
missionen, aber  die  Dauer  und  Wiederholung  der  ersteren  lässt  grosse 
Verschiedenheiten  erkennen.  Plötzliche  Steigerungen  des  Schmerzes  treten 
während  der  Nacht  und  iui  Schlafe  ein,  so  dass  die  Patienten  laut  auf- 
schreien. Dies  Symptom  ist  besonders  bei  Kindern  häufig  und  als  cri 
hydrocephalique  bekannt,   kommt  aber  auch  bei  Envachsenen   vor. 

Mit  dem  Kopfschmerz  kann  Schwindel  verbunden  sein. 

Die  Intensität  des  Kopfschmerzes  erlaubt  übrigens  nicht  in  allen 
Fällen  einen  Schluss  auf  die  Gefahr  der  Erkrankung. 
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Nach  Ablauf  der  Kmnkheit  kann  noch  lange  Zeit,  unter  Umstünden 
jahrelang,  als  Residuum  Kopfschmera  zurückbleiben  (Verdickung  der  Pia). 

b)  Er))rechen;  ein  häufiges  Symptom  verschiedener  Hirnkrank- 
Iieiten,  beginnt  in  der  Regel  frühzeitig,  wiederholt  sich  mit  der  Exacer- 
bation der  Kopfschmeraen,  lässt  meistens  im  weiteren  Verlauf  der  Kmnk- 
lieit  nach  oder  tritt  doch  seltener  auf.  In  manchen  Fällen  ist  es  imge- 
mein  excessiv,  häutig  und  hartnäckig;  es  dauert  dann  fast  durch  den 
ganzen  Verlauf  der  Krankheit  bis  in  den  Beginn  der  Reconvalescenz 
hinein.  Alsdann  ist  seine  prognostische  Bedeutung  eine  sehr  ernste,  in- 
<lem  die  Ernährung  in  gefahrdrohender  Weise  beeinträchtigt,  der  Collaps 
gesteigert  und  selbst  bei  sonst  günstigen  Verhältnissen  eine  Kräftigung 
und  Erholung  unmöglich  gemacht  wird.  Im  Anfange  der  Erkrankimg 
hat  das  Erbrechen  eine  nicht  unwichtige  diagnostische  Bedeutung.  Es 
wird  häufig  durch  das  Aufrichten  des  Kranken  hervorgerufen. 

c)  Abflachung  oder  Eingezogensein  des  Abdomen.  Dies  Sym- 
ptom ist,  wie  T  r  a  u  b  e  richtig  hervorgehoben  hat,  nicht  etwa  Folge  einer  Con- 
traction  der  Bauchmuskeln,  sondern  einer  Zusammenziehung  der  Därme, 
welche  ebenso  wie  das  Erbrechen  auf  Vagusreizung  zurückzuführen  ist. 
Es  hat  ebenfalls  im  Beginn  der  Erkrankung  diagnostische  Wichtig- 
keit, ist  aber  nicht  immer  deutlich  ausgeprägt.  In  schweren  Fällen 
kami  sogar  von  Anfang  an  Auftreibung  des  Leibes  bestehen, 
welche  in  der  Regel  als  ein  Symptom  des  letzten  paralytischen  Stadiums 
angegeben  wird.  Eine  auffällige  Einziehung  des  Abdomens  fehlt  über- 
haupt häufig,  ist  jedenfalls  seltener  und  nicht  so  ausgeprägt  wie  bei 
tuberculöser  Ih^ningitis,  wo  wir  sie  mitunter  bis  zur  kahnförmigen  Aus- 
höhlung des  Leibes  gesteigert  finden. 

d)  Als  eine  weitere  Folge  der  tonischen  Contraction  der  Därme 
macht  sich  Obstruction  geltend.  Meist  besteht  sie  während  der  ganzen 
Krankheit,  gelegentlich  macht  sie  in  Folge  von  Complication  mit  Darm- 
katarrh oder  eiuf^r  durch  Koprostase  l)edingten  Dannreizung  reichlicher 
Diarrhoe  Platz. 

e)  Die  Genickstarre,  Genicksteifigkeit,  Nackenstarre, 
das  constantest**  und  aufliilligste  Symptom,  besteht  in  einer  tonischen, 
n*flectorischen  Contractur  der  tiefen  Nackenmuskeln,  besonders  der  Splenii, 
wnlche  man  stark  angespannt  und  auf  Druck  lebhaft  empfindlich  findet. 
Durch  diese  Contractur  wird  bei  ausgesprochenen  Graden  der  Kopf  in 
den  Nackt'n  gezogen,  ganz  wie  beim  Opisthotonus,  und  jeder  Versuch, 
activ  oder  passiv  den  Kopf  nach  vorne  zu  beugen,  ist  vergeblich  und 
von  grosser  Schmerzhaftigkeit  begleitet.  Nicht  immer  ist  die  Starre  ex- 
quisit ausgeprägt.  Sie  ist  bei  ndiiger  Lage  der  Patienten  mitunter  kaum 
merklich,  tritt  dagegen  sofort  hervor,  wenn  der  Kranke  selbst  den  Kopf 
nach  vorne  biegen  will  oder  sobald   man   passiv   diese  Bewegung  auszu- 

20* 
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führen  sucht.  Bei  den  erhebliclisten  Graden  der  Naekenstarre  kann  man 
mit  der  unter  das  Hinterhaupt  gelegten  Hand  den  ganzen  Oberkörper 
des  Patienten  aufrichten,  ohne  dass  der  bretthart  gespannte  Nacken  auch 
nur  eine  leise  Beugung  nach  vorne  gestattet.  In  anderen  Fällen  oder 
auch  bei  demselben  Falle  zu  anderen  Zeiten  ist  die  Genickstarre  keine 
absolute,  die  Kopfbewegung  ist  beschränkt  und  erschwert,  aber  nicht 
völlig  unmöglich. 

Die  Intensität  dieses  Symptoms  ist  im  Verlaufe  der  Erkmnkung 
manchem  Wechsel  unterworfen,  nimmt  mit  der  Exacerbation  der  Krank- 
heit zu  und  umgekehrt  ab.  Hervorauheben  ist  noch,  dass  diese  Steifigkeit 
und  Bewegungsbeschränkung  nur  die  Nickbewegung  betrifift,  dass  dagegen 
die  seitlichen  Drehungen  des  Kopfes  vollkommen  frei  sind.  Beim  ersten 
Beginn  der  Erkrankung  ist  die  Nackenstarre  noch  nicht  stark  entwickelt; 
dies  geschieht  vielmehr  erst  nach  einigen  Tcagen. 

Die  Nackenstarre  ist  immer  von  Schmerzhaftigkeit  begleitet.  In  den 
heftigen  Fällen  besteht  selbst  bei  ruhiger  Lage  intensive  spontane  Schmerz- 
haftigkeit des  Nackens,  so  dass  die  Patienten  oft  mehr  über  sie  klagen 
als  über  den  Kopfschmerz.  In  weniger  intensiven  Fällen  tritt  die  Schmerz- 
haftigkeit nur  zeitweise  oder  erst  bei  Druck  auf  die  Muskeln,  beziehungs- 
weise bei  der  intendirten  Nickbewegung  ein. 

In  vereinzelten  Fällen  kommt  im  späteren  Verlaufe  der  Erkrankung 
statt  der  Contractur  der  Nackenmuskeln  Lähmung  derselben  vor:  die 
Kranken  vermögen  den  Kopf  nicht  zu  erheben  oder  den  passiv  erhobenen 
nicht  zu  halten,  während  bei  passiver  Bewegung  der  Kopf  frei  folgt  und 
keine  Spur  von  Spannung  der  Nackenmuskeln  erkennen  lässt.  Auch  bei 
der  tuberculösen  Meningitis  der  Kinder  kommt  dies  vor.  Es  ist  übrigens 
fraglich,  ob  immer  Nackencontractur  vorhergegangen  ist;  es  scheint,  dass 
die  Lähmung  auch  primär  eintreten  kann. 

Die  Nackenstarre  ist  diagnostisch  eines  der  wichtigsten  Symp- 
tome, da  sie  die  Krankheit  nahezu  constant  begleitet  und  nur  wenigen  an- 
deren Krankheiten  überhaupt,  keiner  aber  in  so  constanter  Weise  angehört. 
Wir  können  von  anderweitigen  fieberlosen,  chronischen  Hirnkrankheiten, 
bei  denen  sie  auftritt,  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube  und  des  Klein- 
hirns, ganz  absehen,  da  sie  kaum  zu  einer  Venvechslung  mit  Meningitis 
führen  können.  Wichtig  aber  ist  es  hervorzuheben,  dass  eine  ganz  analoge 
Nackensteifigkeit  zu  den  nicht  gar  seltenen  Prodromalsymptomen  des 
Typhus  gehört,  zuweilen  auch  ziemlich  lange  im  Verlaufe  desselben  an- 
hält (siehe  Diagnose). 

Ferner  ist  zu  beachten,  dass  die  Nackenstarre  nur  Folge  der  Afiec- 
tion  der  Medulla  oblongata,  beziehungsweise  des  oberen  Theiles  des 
Halsmarks  (hintere  Schädelgrube)  ist,  nicht  aber  der  Spinalmeningitis,  denn 
man  beobachtet  sie   bei  reiner  cerebraler  Meningitis   mit  Hydrocephalus 
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gleichfalls,  besonders  bei  der  tiiberciilosen  Form.  Wahrscheinlich  ist  die 
Xackenstarre  roflectorischer  Natur,  durch  die  Eeizung  der  sensiblen 
Nerven  der  Häute  ini  Bereiche  der  hinteren  Schädelgrube  und  des  oberen 
Halsmarks  bedingt:  zum  Theile  scheint  die  Rigidität  schon  durch  den 
erhöhten  Hirndruck  hervorgerufen  werden  zu  können  (Quincke). 

Die  nun  weiter  anzuführenden  Symptome  sind  direct  auf  die  AflFec- 
tion  der  ßückenmarkshäute  zu  beziehen. 

f)  Kückenschmerz,  besonders  Kreuzschmerz.  Der  Bücken- 
schmerz hat  dieselbe  Bedeutung  für  die  spinale  Meningitis  wie  der  Kopf- 
schmerz für  die  cerebrale.  Er  verläuft  zuweilen  längs  der  ganzen  Wirbel- 
säule, ist  aber  in  der  Eegel  am  heftigsten  im  Kreuz,  nicht  selten  hier 
allein  vorhanden.  In  manchen  Fällen  ist  er  von  so  enormer  Heftigkeit, 
dass  die  Kmnken  mehr  über  ihn  klagen  als  über  den  Kopfschmerz;  in 
anderen  Fällen  ist  er  milder,  remittirend  und  mit  den  Steigerungen  des 
Krankheitsprocesses  exacerbirend.  Diese  Rückenschmerzen  werden  nun 
besonders  durch  Bewegungen  der  Wirbelsäule  gesteigert,  so  dass  das 
Aufrichten  und  Aufsitzen  im  Bette  sehr  schmerzhaft,  oft  ganz  unmöglich 
wird.  Auch  Erschütterungen,  z.  B.  durch  Husten  oder  Druck  auf  die 
Proc.  spinosi  steigern  ihn.  Die  Folgen  dieser  Empfindlichkeit  sind  dann 
die  gleich  zu  erwähnenden  Muskelspannungen. 

g)  Ausstrahlende  Schmerzen  längs  der  Nerven  der  Extremi- 
täten, vornehmlich  der  unteren,  selten  der  oberen.  Sie  bestehen  in 
Perioden  weise  auftretenden,  ausstrahlenden ,  blitzähnlichen  Schmerzen, 
welche,  gleichfalls  vornehmlich  in  Folge  von  Bewegungen  oder  Er- 
schütterungen des  Körpers  oder  durch  Druck  auf  die  Proc.  spinosi 
exacerbiren.  Hiezu  muss  auch  der  nicht  sehr  häufige,  schon  von 
A.  Hirsch  u.  A.  erwähnte  mit  dem  Gefühle  eines  lästigen  Pressens 
verbundene  Schmerz  im  Epigastrium  gerechnet  werden. 

An  anderen  Stellen  des  Rumpfes  werden  solche  schmerzhaft 
drückenden  Sensationen  weniger  häufig  angegeben.  Selten  wird  über 
Ameisenkriechen  geklagt. 

h)  Sensibilitätsstörungen.  Zu  den  constantesten  und  wichtigsten 
Symptomen  gehört  die  weitverbreitete  Hyperalgesie,  welche  am  regel- 
mässigsten  an  den  Unterextremitäten,  seltener  am  Rumpfe,  am  seltensten 
an  den  Oberextremitäten  ausgesprochen  ist.  Sie  betrifi*t  vorzüglich  die 
Haut,  aber  auch  die  tieferen  Weichtheile  und  zeigt  sich  insbesondere  an 
den  Muskeln  (Myalgie;  namentlich  an  den  Wadenmuskeln)  sowie  an 
der  unteren  Hälfte  der  Tibia.  Sie  documentirt  sich  dadurch,  dass  massiger 
Druck  auf  die  Muskelmassen  oder  Pressen  der  erhobenen  Hautfalten  sehr 
empfindlich  ist  und  die  Patienten  zum  Zusammenzucken  oder  Auf- 
schreien bringt.   Der  Vergleich  mit  anderen  Köri^ertheilen,  in  der  Regel 
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mit  den  Armen,  lehrt  sogleich,  dass  diese  lebhaften  Schmerzreaetionen 
nicht  normal,  sondern  krankhaft  sind. 

Das  geschilderte  Symptom  ist  eines  der  wichtigsten  der  spinalen 
Meningitis,  zumal  es  nur  bei  wenigen  anderen  Krankheiten  in  ähn- 
licher Weise  auftritt.  Was  letztere  betrifft,  so  kann  besonders  beim 
Abdominaltyphus  eine  solche  Hypemlgesie  beobachtet  werden.  Die 
Intensität  des  Symptoms  bei  der  Meningitis  wechselt  sehr  und  erreicht 
zuweilen  eine  solche  Höhe,  dass  man  die  Kranken  kaum  berühren  darf. 
dass  sie  schon  bei  Erschütterung  des  Bettes  aufschreien  und  dass  sie 
selbst  im  tiefen  Sopor,  während  sie  auf  Anrufen  nicht  reagiren,  noch 
zusammenzucken. 

Auch  eine  allgemeine  Hyperästhesie  der  Sinne  (gegen 
Licht,  Schall)  kommt  vor. 

Gelegentlich  wird  in  einzelnen  Nervengebieten  Herabsetzung 
der  Empfindlichkeit  beobachtet;  so  z.  B.  einseitig  im  Gesicht. 

Seiffert  beschrieb  einen  Fall  von  Cerebrospinalmeningitis  mit 
Myelitis,  der  klinisch  das  Symptom  der  verlangsamten  Schmerzleitung 
(Doppelempfindung)  darbot. 

i)  Im  Zusammenhang  mit  dieser  Hyperalgesie  stehen  die  Muskel- 
spasmen, von  denen  die  regelmässigste,  diagnostisch  wichtigste  Form 
die  schon  besprochene  Genickstarre  ist.  In  analoger  Weise,  fast  eben- 
so regelmässig  beobachten  wir  eine  Steifigkeit  der  ganzen  Wirbel- 
säule, die  sieh  bei  allen  Bewegungen,  besonders  beim  Aufrichten,  steigert 
und  meistens  sehr  auffällig  ist.  Sie  kann  so  lebhaft  werden,  dass  sich 
vollständiger  Opisthotonus  (oder  Orthotonus,  wobei  die  Wirbelsäule  wie 
ein  gerader  Stab  gestreckt  ist,  auch  wohl  Pleurosthotonus)  ausbildet.  Häufig 
sind  Contractur  oder  abnormer  rigider  Spannungszustand  der  Gesichts- 
muskeln; auch  Trismus,  seltener  Klonus  des  Unterkiefers,  ferner  krampf- 
hafte Schlingbeschwerden  kommen  vor.  Ferner  zeigen  die  Extremitäten- 
muskeln, und  zwar  wiederum  vorzüglich  die  der  unteren  Extremitäten,  bei 
Bewegungen  nicht  selten  eine  gleiche  Muskelspannung.  Kernig  hat  folgende, 
öfters  zu  beobachtende  und  vielfach  auch  als  Kerni  g'sches Symptom  bezeich- 
nete Erscheinung  beschrieben:  wenn  auch  die  unteren  Extremitäten  bei 
ruhiger  Rückenlage  keine  Rigidität  erkennen  lassen,  so  tritt  doch,  wenn 
man  den  Rumpf  aufrichtet  oder  bei  horizontaler  Seitenlage  die  Ober- 
schenkel gegen  den  Oberkörper  beugt,  eine  starke  Flexionscontractur  der 
Kniegelenke  auf.  Diese  Neigung  zur  Contracturbildung  kann  bis  in  die 
Reconvalescenz  hinein  fortdauern. 

Die  bisher  besprochenen  Symptome  bilden  neben  dem  Fieber  die 
ziemlich  regelmässigen  Erscheinungen  der  ausgebildeten  Cerebrospinal- 
meningitis, durch  welche  die  Diagnose  ermöglicht  ist.  Zu  ihnen  gesellen 
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sieh  in  einzelnen  Fällen  und  im  weiteren  Verlaufe  anderweitige  Symptome, 
Welche  wir  nach  den  Organsystemen  geordnet  aufzählen  wollen. 

j)  Anderweitige  Cerebralsymptome.  Schlaflosigkeit  ist 
ein  fa^t  constanter  Begleiter  der  Krankheit.  Sie  stellt  in  nahezu  gleichem 
Verhältniss  zu  der  Intensität  der  Kopfschmerzen,  ist  zuweilen  sehr  <juälend, 
meist  aber  vorübergehend  durch  Narcotica  zu  bezwingen. 

Mit  der  Zunahme  der  Krankheit  macht  sich  früher  oder  später 
eine  weitere  Betheiligung  des  Seiisoriums  geltend.  Eine  Unklai*heit 
der  Gedanken  mit  Aufregung  oder  Depression  stellt  sieh  ein,  jene 
mit  Dehrien  und  Hallucinationen  und  allgemeiner  Unruhe  (versatile 
Form),  diese  mit  Stupor,  weiterhin  Somnolenz  und  Koma  verbunden. 
Starke  Benommenheit  <les  Sensoriums  mit  Depression  (Sopor)  ist  imnipr 
ein  bedenkliches  Zeichen;  dennoch  sind  die  Fälle  nicht  gar  selten,  wo 
die  Kranken  tagelang  im  Sopor  lagen,  dann  daraus  erwachten  und  schliess- 
lich genasen.  In  den  schweren  blitzähnlichen  Formen  entwickeln  sich 
die  Depressionserscheinungen  mit  äusserster  Rapidität. 

Häufig  ist  ein  auffallendes  Schwanken  in  der  Intensität  der 
Cerebralerscheinungen  zu  beobachten.  Benommenheit,  Kopfschmerz, 
ja  auch  die  Nackenstarre  zeigen  diesen  Wechsel  in  kurzen  zeitlichen 
Zwischenräumen,  welcher  übrigens  auch  bei  der  tuberculösen  Meningitis 
zu  beobachten  ist  Xach  Strümpell  kann  auch  die  Weite  der  Pupillen 
und   die   Pulsfrequenz   erhebliche  Schwankungen   in   kurzer  Zeit  zeigen. 

Hier  schliesst  sich  noch  der  Verlust  der  Sprache  an,  ein  Symptom, 
welches  sich  zuweilen  schon  im  Laufe  der  Krankheit,  zuweilen  erst  als 
Nachkrankheit  einstellt  und  welches  sowohl  der  Aphasie  wie  der  An- 
arthrie  angehören  kann. 

k)  Krampferscheinungen.  Die  schwersten  Erscheinungen  dieser 
Kategorie,  welche  bei  Cerebrospinalmeningitis  auftreten  können,  sind 
allgemeine  epilepti forme  Gonvulsionen.  Sie  finden  sich  am 
häutigsten  und  zuweilen  schon  im  frühen  Stadium  bei  Kindern,  werden 
aber  auch  bei  Erwachsenen  beobachtet.  Wahrscheinlich  hängen  die 
Krämpfe  vorwiegend  von  der  Localisation  der  Entzündung  an  der  Con- 
vexität  ab. 

Auch  anderweitige  beschränkte  klonische  Krämpfe  kommen  vor, 
an  den  Extremitäten,  am  häufigsten  aber  im  Gebiete  des  Facialis,  ein- 
seitig oder  doppelseitig  (meningitischer  Facialiskrampf,  Eisus  Sardonicus) 
oder  an  den  Augennuiskeln  in  Form  des  Nystagmus. 

/)  Lähmungen.  Dieselben  gehören  fast  immer  der  späteren 
Periode  der  Krankheit  an  und  entwickeln  sich  zum  Theil  als  Nach- 
krankheiten. Am  häufigsten  ist  die  mehr  oder  minder  vollständige 
Lähmung  des  <.)culomütorius  (Erweiterung  der  Pupille,  Strabismus  diver- 
gens,   Ptosis)    oder    des    Abducens    mit    Strabismus     convergens,    oder 
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Facialislähmung  mit  allen  Charakteren  der  peripherischen  Lähmung, 
nicht  immer  mit  Betheiligung  der  Gaumenäste.  Seltener  sind  die  cen- 
tralen Lähmungen:  Hemiplegie,  Paraplegie,  Monoplegie  einer  Extremität. 
Interessant  ist  die  Combination  von  Hemiplegie  auf  der  einen  und  Rigi- 
dität auf  der  anderen  Seite. 

m)  Reflexe.  Der  Patellarreflex  kann  beiderseitig,  auch  ein- 
seitig fehlen  und  bei  eintretender  Besserung  wiederkehren.  Auch  Steige- 
rung des  Patellarreflexes  wird  beobachtet. 

Bei  Hemiplegie  fehlt  Cremaster-  und  Bauchdeckenreflex  auf  der 
gelähmten  Seite. 

n)  Affectionen  der  Sinne.  Verlust  des  Geruchs  und  Ge- 
schmacks im  Verlaufe  und  nach  der  Meningitis  cerebrospinalis  ist 
öfters  beobachtet  worden. 

Von  hervorragender  Wichtigkeit  aber  ist  die  Betheiligung  des 
Gehörs  und  des  Gesichts,  beides  ziemlich  häufige  und  sehr  schwere 
Complicationen.  Ueber  die  Erkrankung  des  Gehörorgans  ist  oben  (patho- 
logische Anatomie)  ausführlich  gehandelt  worden.  Die  Theilnahme  des 
Gehörs  tritt  mitten  im  Verlaufe  oder  mehr  als  Nachkrankheit  auf,  gibt 
aber  in  beiden  Fällen  eine  nahezu  schlechte  Prognose.  Nur  selten  ist 
Heilung  beobachtet,  meistens  bleibt  starke  Schwerhörigkeit  oder  voll- 
ständige Taubheit  zurück.  Besteht  der  Process,  wie  gewöhnlich,  doppel- 
seitig, so  resultirt  allgemeine  Taubheit,  welche  bei  kleinen  Kindern  Taub- 
stummheit zur  Folge  hat. 

Ebenso  wichtig  und  bedeutsam  ist  die  Betheiligung  der  Augen: 

1.  Die  Conjunctiva  zeigt  sehr  gewöhnlich  auf  der  Höhe  der 
Krankheit  lebhafte  Injection,  Röthung,  leichte  Schwellung.  In  manchen 
Fällen  bildet  sich  eine  starke  Chemosis  aus,  welche  die  Cornea  wall- 
artig umgibt.  Dieselbe  ist  theils  Folge  einer  eiterigen  Infiltration 
des  Fettgewebes  der  Orbita,  theils  Folge  einer  sich  entwickelnden 
eitrigen  Irido-Chorioiditis  und  P a n o p h t h a  1  m i t i s.  Es  kann 
zur  völligen  Vereiterung  des  Bulbus  kommen. 

2.  Affectionen  der  Cornea:  Keratitis  parenchymatosa:  Ulcera- 
tionen,  mit  der  Affection  der  Conjunctiva  zusammenhängend,  vielleicht 
auch  neuroparaly tischer  Natur;  auch  Herabsetzung  des  Corneareflexes 
kommt  vor. 

3.  Lähmung  der  Augenmuskeln,  Ptosis;  auch  Krämpfe  derselben, 
Strabismus  divergens,  Nystagmus.  Strümpell  besehreibt  langsames 
pendelndes  Hin-  und  Herschwanken  der  Bulbi. 

Von  den  Lähmungen  zu  unterscheiden  ist  der  divergirende,  irre 
Blick,  welcher  von  fehlender  Fixation  abhängig  und  sehr  gewöhnlich  bei 
Benommenheit  des  Sensoriums  vorhanden  ist. 
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4.  Vera n d e ni n g e n  d e r  P u p  i  1 1  e ii.  Die  Papillen  sind  anfangs 
meist  eng;  weiterliin  treten  einseitige  Erweiterungen  (Oculomotorius- 
lülimung)  auf,  welche  von  wesentlicher  diagnostischer  Bedeutung  sein 
können.  Endlich  erfolgt  starke  Erweiterung  beider  Pupillen  ad  maximuin 
als  ein  Symptom  hochgradiger  allgemeiner  Hirnlähnmng,  daher  in  der 
Iiegel  kurz  vor  dem  Tode;  die  Pupillenreaction  ist  in  diesem  Zustand(j 
stark  herabgesetzt,  fast  aufgehoben.  Auch  bei  mittelweiten  Pupillen  kann 
die  Reaction  auffallend  träge  sein.  Bisweilen  kommt  auffallende  Ver- 
engerung der  Pupillen  (Myosis)  auf  der  Höhe  der  Krankheit  vor. 

5.  Amaurose.  Die  Erblindung  kann  sich  in  doppelter  Weise 
entwickeln.  Entweder  durch  eiterige  Panopht halm  i  tis  (Irido- 
e  h  0  r  i  0  i  d  i  t  i  s )  mit  Ausgang  in  Netzhautablösung  und  Phthisis  bulbi 
oder  durch  Neuritis  und  seh  hessliche  Atrophie  des  Sehnerven. 
Beide  Ausgänge  sind  durch  eine  Fortpflanzung  des  exsudativen  Processes 
durch  die  Sehnervenseheide  bedingt  und  treten  mehr  im  späteren  Stadium 
oder  als  Nachkrankheit  auf,  sind  aber  meist  in  ihrem  Verlaufe  nicht 
aufzuhalten.  Die  Veränderungen  des  Sehnerven  sind  meist  ophthalmo- 
skopisch nachweisbar,  und  der  Befund  der  Neuritis  optica  gehört 
zu  d**n  häufigen  Symptomen  der  Cerebrospinalmeningitis;  jedoch  kommt 
auch  Amblyopie  mit  zunächst  negativem  ophthalmoscopischen  Befund 
und  sich  weiterhin  entwickelnder  Sehnervenatrophie  vor:  retrobulbäre 
Nnuritis  optica.  Nur  in  einem  Theil  der  Fälle  geht  die  Neuritis  optica 
in  Sehnervenatrophie  über.  Auch  blosse  Congestion  der  Sehnerven- 
papille  findet  sich.  Zu  den  seltenen  Befunden  gehört:  Thrombose  der 
V.  CLMitralis  retinae,  beziehungsweise  sämmtlicher  Netzhautgefässe. 

o)  Di  gestion  sapparat.  Erbrechen,  Einziehung  des  Leibes, 
Obstipation,  der  Schmerz  im  Epigastrium  sind  schon  erwähnt  worden. 
Das  Er))rechen  ist  öfters,  aber  nicht  immer,  mit  Uebelkeit  verbunden. 
Appetit  meist  gering.  Durst  nicht  auffiillig  lebhaft.  Die  Zunge  bietet 
keine  bemerkenswerthen  Eigenschaften:  sie  ist  weiss  belegt,  selten  in 
auffälliger  Weise  trocken.  Stomatitis  kann  in  Folge  der  Anwendung 
der  ^lercurialien  auftreten.     Tebrigens  vergl.  S.  295  ^)—(l)' 

p)  ßespirationssystem.  Die  Kespinition  ist  in  den  Erkrankungs- 
formen mittlerer  Intensität  massig  frequent,  regelmässig.  In  den  scliweren 
Formen  kann  man  sehr  frequente,  jagende  Athunmg  beobachten:  in  den 
späteren  Stadien  der  Krankheit  werden  die  Athemzüge  (vernmthlich  in 
Folge  des  Druckes  auf  die  Medulla  oblongata  oder  eines  Oedems  der- 
selben) ungleich  und  unregelmässig,  es  kommt  zu  Respirationspausen, 
zuweilen  in  so  regelmässigem  Wechsel  wie  es  das  Cheyne-Stokes'sche 
Phänouien  darstt*llt.  Bei  Kindern  tritt  eine  solche  rnregelmässigkeit 
leicht  ein  und  versehwindet  auch  wieder,   l^ei  Erwachsenen    ist   sie   be- 
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denklicher,  aber  man  sieht  doch  nicht  gar  selten  Patienten  aus  diesem 
Stadium  sich  erholen. 

Eigentliche  Complicationen  von  Seiten  des  Respirationsapparates 
sind  nicht  sehr  häufig.  Gelegentlich  kommen  Katarrhe  vor.  Pleuritis, 
einseitig  und  doppelseitig,  wurde  beobachtet.  Pneumonie  verbindet  sich  in 
doppelter  Weise  mit  der  Meningitis,  indem  sie  entweder  zur  Meningitis 
hinzutritt  oder  umgekehrt  durch  eine  Meningitis  complicirt  wird.  Bekanntlich 
schliesst  sich  Meningitis  zuweilen  secundär  einer  Pneumonie  an.  Nament- 
lich zur  Zeit  von  Epidemien  sehen  wir  die  Cerebrospinalmeningitis  relativ 
häufig   in  schweren   und   leichten  Formen  als  Complication  hinzutreten. 

q)  Complicationen  von  Seiten  des  Herzens  (PericArditis,  Myo- 
carditis,  Endocarditis)  sind  ziemlich  selten. 

r)  Milzschwelhing  ist  gewöhnlich  vorhanden,  nicht  immer  klinisch 
nachweisbar. 

s)  Die  Haut  zeigt  häufig  Exantheme.  Eines  der  wichtigsten 
und  interessantesten  Symptome  der  Cerebrospinalmeningitis  überhaupt 
ist  das  Auftreten  von  Herpes,  welcher  sich  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  findet.  Meist  tritt  er  an  Lippen  und  Nase,  sehr  häufig  in 
recht  grosser  Verbreitung  an  der  Wange  auf  (Herpes  [zoster?]  fiicialis) 
oder  an  der  Stirne,  am  Auge,  am  Ohr.  Seltener  sind  die  Fälle  von  Erup- 
tion am  Halse,  am  Bumpfe,  an  den  Extremitäten  oder  gar  an  den  Nates. 
Gewöhnlich  erscheint  dies  Exanthem  frühzeitig  in  den  ersten  Tagen, 
aber  nicht  immer  sogleich  mit  Beginn  der  Krankheit  (nach  Tourdes 
und  V.  Ziemssen  am  häufigsten  zwischen  dem  dritten  und  sechsten 
Tage).  Der  Herpes  kann  eine  grosse  Ausbreitung  erlangen.  Er  ist  mit- 
unter für  die  Diagnose  wichtig,  für  die  Prognose  hat  er  keine  Bedeutung. 

Ziemlich  häufig  ist  das  Auftreten  von  mehr  oder  minder  zahlreichen 
Roseolaflecken  auf  Brust  und  Bauch,  selten  in  grosser  Anzahl.  Ferner 
Petechien,  zuweilen  reichlich. 

In  manchen  Fällen,  besonders  bei  Kindern  und  jugendlichen  In- 
dividuen, zeigt  die  ganze  Haut  eine  lebhafte  Röthung,  welche  dem 
beginnenden  Scharlach  oder  Erysipelas  gleicht  und  gelegentlich  zu 
Verwechslungen  Anlass  gegeben  hat.  Zuweilen  wurde  leicht  ikterische 
Färbung  gesehen. 

Endlich  ist  mehrmals  ausgebreitete  Urticaria  beobachtet  worden. 

Seltener  ist  das  Auftreten  leichter  circumscripter  Oedeme  im  Ge- 
sichte, am  Handrücken. 

Auffällig  ist  die  oft  vorhandene  Symmetrie  der  Exantheme 
auf  beiden  Körperhälften.  In  manchen  Fällen  sieht  man  starke  Schweiss- 
absonderung. 


Symptomatologie.  303 

t)  Zuweilen  tretiMi  Gelenkaffectionen  auf,  in  Schmerzhartigkeit 
und  Schwellung  (Erguss)  bestehend,  im  Knie-,  Fuss-  und  Handgelenk. 
Auch  eiterige  Flüssigkeit  wird  in  den  Gelenken  gefunden  (Klebs). 
Im  subcutanen  Gewebe  kommt  es  zu  A bscessen,  mitunter  in  grösserer 
Anzahl.  Endlich  ist  Decubitus  und  marantische  Venenthrombose  (mit 
Oedem  der  Extremitäten)  zu  erwähnen. 

u)  Harnapparat.  Die  Harnmenge  bei  Meningitis  ist  häutig  sehr 
reichlich  (Traube).  Der  Harn  ist  meist  klar  und  sauer,  enthält  in  seltenen 
Fällen  vorübergehend  Zucker  (Mannkopf),  nicht  selten  Eiweiss,  unter 
Umständen  in  grosser  Monge  und  bisweilen  reichlidie  Mengen  von 
Cylindern.  Diazoreaction  scheint  in  den  meisten  Fällen  vorhanden  zu  sein. 

Die  Entleerung  des  Urins  leidet  gew^öhnlich  nicht;  zuweilen  bestellt  ein 
schmerzhafter  Drang.  Blas(*nlähmung  ist  sehr  sehen;  kommt  mit  Para- 
plegie  zusammen  vor.  Dagegen  findet  sich  öfter,  bei  starker  Somnolenz 
oder  Koma.  Retention,  an  welche  sich  Cystopyelitis  anschliessen   kann. 

v)  Bezüglich  der  Mastdarm-Function  ist  zu  bemerken,  dass  es 
bei  stärkerer  Benommenheit  zu  Sedes  insciae  kommt. 

Wir  kommen  schliesslich  zur  Besprechung  der  allgemeinen  Er- 
scheinungen, d.  h.  derjenigen,  welche  nicht  von  einer  besonderen  Local- 
erkrankung  abhängig  sind,  sojidern  die  Betheiligung  des  gesammten 
Organismus  ausdrücken. 

Hieher  gehört: 

w)  Die  Lage.  In  den  Fällen  mittlerer  Intensität  beobachtet  der 
Kranke  eine  active  und  strenge  Kückenlage;  jede  andere  Lage  ist  ihm 
unbciiuem;  der  Schmerzen  wegen  vermeidet  er  jede  Bewegung.  Nur 
bei  starker  Spannung  der  Rückenmuskeln  (Opisthotonus)  wird  die  Rücken- 
l^^e  unmöglich,    und  der  Patient  muss  dann  die  Seitenlage  einnehmen. 

Unruhige  Kranke  wechseln  die  Lage  häufig.  In  den  maniakalischen 
Antallen  springt  der  Patient  aus  dem  Bette,  ohne  der  Sehmerzen  zu 
achten  oder  vielmehr  durch  sie  getrieben,  er  muss  gewaltsam  im  Bette 
gehalten  werden.  In  den  späteren  Stadien  des  Collapses  tritt  die  passive, 
zusammengesunkene  Rückenlage  ein. 

x)  Der  Gesichtsausdruck  ist  meistentheils  leidend,  entsprechend 
den  heftigen  Schmerzen  des  Kranken.  Die  Stirn  ist  gerunzelt,  der  Mund 
meist  schmerzhaft  vei'zogen.  Zuweilen  contrastirt  mit  dem  Ausdrucke  der 
Augen  und  Stirn  der  krampfartig  zum  Risus  sardonicus  verzogene  Mund. 
Der  Ausdruck  winl  dann  ähnlich  dem  der  Tetanischen.  Die  Benommen- 
heit des  Sensoriums.  das  Koma  oder  die  Aufregung  geben  sich  im  Ge- 
sichtsausdruck zu  erkennen. 

Im  Beginn  der  Krankheit  ist  das  Gesicht  turgescirend,  stark  ge- 
röthet.  im  weiteren  Verlaufe  wird  es  blass  und  eiuirefallen. 
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y)  Der  Ernährungszustand  (Abmagerung).  Im  Beginn  der 
Erkrankung  sind  es  meist  mehr  oder  minder  kräftige  oder  gut  genährte 
Patienten,  obzwar  auch  gelegenthch  elende,  anämische  befallen  werden.  Im 
Verlaufe  der  schweren  protrahirten  Fälle  stellt  sich  Anämie  und  Abmagerung 
in  sehr  auffallender  Weise  ein.  Das  Gesicht  und  die  Lippen  sind  blass,  die 
Wangen  und  Augen  eingefallen,  der  Körper  bis  zum  Skelet  abgemagert. 
Auch  an  den  Leichen  ist  diese  Macies  so  auffällig,  dass  sie  Klebs  besonders 
hervorhob  und  mit  der  Abmagerung  der  Carcinomatösen  und  Phthisiker 
verglich.  Diese  Abmagerung  und  Blutarmuth  erklärt  sich  genügend 
aus  dem  Verlaufe  der  Krankheit,  ohne  dass  man  einen  besonderen  Ein- 
fluss  etwa  des  Nervensystems  herbeizuziehen  hat.  Die  Hauptmomente 
sind  die  Dauer  der  Erkrankung  und  die  ungenügende  Ernährung:  hiezu 
kommt  noch  die  grosse  Schmerzhaftigkeit  und  Schlaflosigkeit,  welche 
die  Ernährung  erfahrungsgemäss  beeinträchtigen.  Man  berücksichtige 
nur,  dass  die  Dauer  der  Krankheit  sich  über  2,  3,  4,  sogar  6  Monate 
erstrecken  kann.  Fiebernde  magern  schon  in  6 — 7  Wochen  bis  zu  einer 
gefahrdrohenden  Grenze  ab,  wenn  nicht  die  Ernährung  besonders  sorg- 
fältig betrieben  wird.  Dass  es  also  bei  der  Meningitis  leicht  zur  Inanition 
kommt,  ist  sehr  erklärlich,  umsomehr,  als  im  Verlaufe  der  Krankheit  eine 
bessere  Ernährung  selbst  in  den  Zeiten  der  Eemission  auf  grosse  Schwierig- 
keiten stösst.  Das  hauptsächlichste  Hinderniss  ist  das  Erbrechen,  welches 
oft  auf  das  Hartnäckigste  andauert  und  sich  mit  einem  intensiven  Wider- 
willen gegen  Speisen  verbindet.  Die  Wichtigkeit  der  Ernährung  ist  daher 
bei  der  Meningitis  eine  sehr  erhebliche,  und  es  ist  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  eine  Anzahl  von  Patienten  bei  protrahirtem  Verlaufe  nicht  direct 
an  der  Meningitis,  sondern  an  Inanition  zu  Grunde  geht. 

z)  Puls  und  Fieber.  Die  Pulsfrequenz  ist  fast  immer  gesteigert. 
Eine  Periode  von  verlangsamter  Pulsfrequenz,  wie  im  Anfange  der  tuber- 
culösen  Meningitis,  kommt  bei  der  epidemischen  (und  eiterigen)  Form 
nur  selten  mid  nur  bei  niedriger  Temperatur  vor  (v.  Ziemssen). 

Weiterhin  tritt  öfters  Unregelmässigkeit  ein ,  bei  Kindern 
häufig  Aussetzen  des  Pulses.  Zuletzt  grosse  Pulsfrequenz  (120  bis 
140 — 160)  welche  auf  Vaguslähmung  schliessen  lässt.  Es  ist  daher 
ansteigende  Pulsfrequenz,  besonders  bei  erwachsenen  Personen,  ein 
schlechtes  Zeichen;  immerhin  kann  man  selbst  bei  140  Pulsen  noch 
Umkehr  zum  Besseren  beobachten. 

Die  Qualität  des  Pulses  hat  wenig  Auffälliges ;  bei  starkem  Fieber 
ist  er  hoch,  celer,  massig  gespannt,  selten  fühlbar  dikrotiseh.  Im  CoUaps 
ist  er  frequent  und  klein. 

Fi  eher  verlauf.  (Vgl.  die  beigegebenen  Fieberkurfen,  welche 
Leyden's  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten  entnommen  sind).  Das 
Fieber  ist   ein    wesentliches  Symptom   der  epidemischen    und  eiterigen 
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Meningitis.  Im  Allgemeinen  ist  ein  hohes  Fieber,  wenigstens  eine  Zeit 
lang,  der  regelmässige  Begleiter.  Häufig,  aber  keineswegs  immer,  beginnt 
die  Krankheit  mit  einem  Initialfrost  und  die  Temperatur  steigt  hoch 
an.  In  den  rapiden  Fällen  erreicht  sie  in  kürzester  Zeit  die  höchsten 
Grade  und  beharrt  auf  denselben  während  mehrerer  Tagt?. 

Gegen  das  tödtliche  Ende  tritt  entweder  Absinken  der  Temperatur 
mit  Collaps  ein  oder  es  kommt  auch  zu  jenen  ungewöhnlichen,  hyper- 
pyretischen  Temperaturen,  welche  die  Agonie  einzuleiten  pflegen.  Mau 
hat  Temperaturen  von  42^  und  darüber,  sogar  einmal  43*75^*  beobachtet, 
dazu  eine  postmortale  Steigt^rung  um  einige  Zehntel. 

In  den  weniger  rapiden  Fällen  beginnt  die  Temperatur  nach  Ver- 
lauf einiger  Tage  abzusinken  und  in  einen  unregelmässig  remittirenden 
Typus  überzugehen.  Die  Höhe  der  Exacerbationen,  die  Tiefe  der  Remis- 
sionen wechseln  fast  mit  jedem  Tage.  Ziemlich  häufig  treten  längere  Pausen 
ein,  in  denen  der  Patient  fieberfrei  ist.  Man  gibt  sich  bereits  der  Hoffnung  hin, 
dass  er  in  die  Keconvalescenz  eintrete.  Aber  ohne  besondere  Ursache 
erfolgt  nach  einiger  Zeit  eine  neue  Exacerbation,  welche  recht  heftig 
und  gefahrbringend  sein  kann.  Im  Allgemeinen  ist  freilich  jede  folgende 
Exacerbation  von  geringerer  Intensität  als  die  vorhergehende,  aber  durch- 
aus nicht  immtir,  und  der  Tod  kann  noch  in  der  dritten  und  vierten 
Exacerbation,  ja  noch  später  erfolgen.  Somit  zieht  sich  der  Process  häufig 
im  Wechsel  zwischen  Exac»'rbation  und  Remission  schleppend  hin.  Jede 
Exacerbation  bedroht  das  Leben  von  Neuem. 

Werden  die  Exacerbationen  immer  massiger,  so  erholt  sich  dt*r 
Kranke  in  den  Remissionen  und  schreitet  allmälig  zur  Genesung  fort. 
Werden  aber  die  Exacerbationen  immer  heftiger,  die  Remissionen  kürzer 
und  unvollkommener,  so  vertallt  der  Kranke  mehr  und  mehr  und  kann 
noch  nach  Monaten  an  Erschöpfung  zu  Grunde  gehen. 

In  diesem  Wechsel  vollen  Typus  zeigt  der  Gang  des  Fiebers  manche 
Besunderheiti'U,  welche  zur  Aufstellung  von  besonderen  Krankheitsformen 
geführt  haljen. 

1.  Selten  ist  die  Entscheidung  des  Fiebers  (und  der  Krankheit) 
durch  Krise  (nach  5 — 7 — 9  Tagen). 

2.  Zuweih*n  zeigt  das  Fieber  so  regelmässige  Intermissionen  und 
Exacerbationen  (sogar  mit  Frostanfall),  dass  es  fa.st  der  Intermittens  ent- 
spricht; jedoch  ist  Chinin  ohne  Einduss. 

3.  Zuweilen    verläuft    das  Fieber    in    einem    recurrirenden  Typus. 

4.  Es  kommen  P'älle  vor,  wo  das  Fieber  im  ganzen  Verlauf  keine 
grosse  Intensität  zeigt,  überhaupt  nur  kurze  Zeit  anhält,  und  die  charakte- 
ristischen Symptome  der  Krankheit  nicht  nur  längere  Zeit  ohne  Tempe- 
raturerhöhung bestehen,  sondern  sich  wochenlang  mit  zeitweiligen 
Exacerbationen  hinschleppen. 
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Zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere  der  sonstigen 
Erscheinungen  braucht  keine  Uebereinstimraung  zu  herrschen.  Schwere 
Fälle  können  mit  geringem  Fieber  verlaufen. 

Naehkrankheiten  und  Residnen. 

Die  Cerebrospinalmeningitis  hinterlässt  mannigfaltige  Nach krank- 
heiten  und  Residuen. 

1.  Die  häufigsten  und  bedauerlichsten  sind  Verlust  des  Gehörs 
und  des  Sehvermögens,  sowohl  einseitig  wie  doppelseitig  vorkommend, 
leider  nicht  selten  und  zugleich  unheilbar.  Bei  Kindern,  die  noch  nicht 
sprechen  können,  bedingt  die  Taubheit  Taubstummheit;  auch  solche, 
die  schon  sprechen  konnten,  verlieren  unter  Umständen  das  Sprachver- 
mögen wieder. 

2.  Verlust  der  Sprache  unabhängig  von  Taubheit.  Es  handelt 
sich  dabei  um  verschiedenartige  Zustände :  bald  Anarthrie,  bald  Aphasie; 
bald  beruht  die  Störung  lediglich  auf  Gedächtnissschwäche.  Diese  Störungen 
pflegen  sich  bei  kräftigender  Behandlung  im  Verlaufe  einiger  Monate 
zurückzubilden  oder  wenigstens  zu  bessern. 

3.  Geistes-  und  Gedächtnisschwäche  bleibt  zuweilen,  wie 
nach  anderen  schweren  Erkrankungen,  zurück  und  dauert  lange  an, 
unter  Umständen  jahrelang.  Jedoch  tritt  schliesslich  Besserung  ein. 

4.  Kopfschmerz  überdauert  die  eigentliche  Krankheit  zuweilen 
sehr  lange,  zeitweise  in  heftigen  Paroxysmen  auftretend.  Er  beruht 
wahrscheinlich  auf  dem  Zurückbleiben  von  meningitischen  Verdickungen 
und  Exsudatresten. 

5.  Lähmungen.  Es  kann  sich  sowohl  um  cerebrale  wie  spinale 
Lähmungen  handeln.  Dieselben  beruhen  wahrscheinlich  auf  encephaliti- 
schen, beziehungsweise  perimyelitischen  und  myelitischen  Herden.  Zum 
Theil  fehlt  aber  auch  eine  markante  pathologische  Veränderung  der 
Nervensubstanz;  so  fand  Leyden  bei  einem  jungen  Menschen,  der  eine 
vollständige  Hemiplegie  dargeboten  hatte,  nur  Hirn-Oedem. 

Die  Lähmungen  gehen  in  den  meisten  Fällen  nach  einigen  Monaten 
in  Genesung  aus.  Die  öfter  bestehende  Schwäche  der  Unterextremitäten, 
welche  wahrscheinlich  nur  vom  Drucke  des  Exsudats  oder  von  der  Hyper- 
ästhesie abhängt,  schwindet  mit  der  Resorption  des  Exsudates. 

Aetiologi  e. 

Alter  und  Geschlecht.  Die  Cerebrospinalmeningitis  kann  jedes 
Lebensalter  befallen.  Besonders  häufig  erkranken  Kinder  und  jugendliche 
Personen.  Ein  Unterschied  in  der  Disposition  der  Geschlechter  ist  nicht 
vorhanden.  Wenn  in  manchen  Epidemieen  eine  stärkere  Betheiligung  des 
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mäiiiili<-lieii  (iesehleehtes  hervortrat,  so  lag  dies  an  dem  Ziisaiuinen- 
wohiK'ii  in  Kasernen  u.  s.  w. 

Jahreszeit.  Die  meisten  Epidemieen  fallen  in  die  kalte  Jahreszeit 
oder  folgen  der  strengen  Winterkälte.  Mit  Eintritt  der  warmen  Witterung 
hören  selbst  die  intensivsten  Epidemieen  meistens  auf.  Dann  aber  sehen  wir 
auch  wieder  in  der  heissen  Jahreszeit  sporadische  und  epidemische  Er- 
krankungen auftreten  und  gerade  die  in  der  Sonne  Arbeitenden  von  den 
schweren  Formen  befallen  werden. 

Gelegenheitsursachen.  Zu  diesen  gehören  Erkältung,  körper- 
liche IJeberanstrengung  und  Trauma  (Contusion).  Nament- 
lich zur  Zeit  von  Epidemieen  zeigen  sich  dieselben  sehr  wirksam  (z.  B.  Fall 
auf  den  Hinterkopf,  Kopfsprung  ins  Wasser).  Die  Beziehung  der  Contusion 
zur  Cfrebrospinalnieningitis  ist  von  allgemeinem  und  weitgehendem  Inter- 
esse: denn  wir  sehen  in  ganz  ähnlicher  Weise  bei  Pneumonie  und 
Osteomyelitis  das  Trauma  einen  günstigen  Boden  für  die  Ansiedlung 
der  Bakterien  schaffen. 

Mikroorganismen.  Dass  die  Cerelu'ospinalmeningitis  durch 
einen  belebten  parasitären  Organismus  hervorgerufen  werde,  war 
aus  ihrem  epidemischen  Auftreten  zu  schliessen. 

Auch  das  klinische  Bild  und  die  pathologisch-anatomischen  Ver- 
änderungen bei  der  Cere))r()Siünalmeningitis  weisen  darauf  hin,  dass  die- 
selbe den  Infectionskrankheiten  zuzurechnen  ist  (Roseola,  Petechien,  Albu- 
minurie.  Milzschwcllung,  i)arenchymatöse  Schwellung  und  Trübung  der 
grossen  drüsigen  Organe,  der  Musculatur). 

Die  bakteriologische  Untersuchung  hat  mehrere  Mikroorganismtai 
als  mit  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  in  Beziehung  stehend 
ergeben: 

1.  Pneumococcen.  Nachdem  Klebs  und  Eberth  bei  der  Menin- 
gitis nach  Pneumonit*  und  nach  Schädelverletzungen  das  Vorkimimen 
von  Mikrococccn  nachgewiesen  hatten,  konnte  Leyden  1883  in  einem 
Falle  von  primärer  sjiomdischer  Cerebrospinalmeningitis  in  dem  infiltrirten 
Piagewebe,  sowie  in  der  trüben  Cerebrospinaltiüssigkeit  Diplococcen 
nachweisen,  die  den  Fränkel'schen  Pneumococcen  in  hohem  Grade 
ähnlich  wan^n.  Durch  A.  Fränkel  ist  dann  der  stricte  Nachweis 
der  Identität  geführt  worden 

Die  Pneumococcen  linden  sich  vorwiegend  und  reichlich  in  den 
Iiymi»hräum»'n  der  Pia  und  Arachnoidea:  vereinzelt  sind  sie  auch  gelegent- 
lich in  d»*n  Piavem-n  und  in  der  Substanz  d^s  Gehirns  und  Rückenmarks 
(dicht  an  der  Obertläche),  sowie  in  den  Nierenglomeruli  (Ilochej  ge- 
funden worden. 

2.  Diplococcus  intracellularis.  Dieser  in  den  Eiterzellen 
gelegene  Miknjorganismus   wurde   von  Weichselbaum   zuerst   mit  Be- 
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stimmtheit  nachgewiesen.  Auch  unter  den  von  v.  Leyden  1883  beob- 
achteten, beschriebenen  und  abgebildeten  Mikroorganismen  ist  derselbe 
zu  erkennen;  jedoch  hatte  v.  Leyden  die  intrac^Uulare  Lagerung  nicht 
gesehen.  Weichselbaum's  Befund  wurde  von  Goldschmidt,  Edler 
und  neuestens  von  H.  Jäger  bestätigt.  Der  Diplococcus  intracellularis 
besitzt  eine  »breit  gedrückte,  quer  durchschnittene  Semmelgestalt« 
(Jäger),  mit  kleiner  oft  gar  nicht  nachweisbarer  Kapsel;  er  hat  eine 
ausgesprochene  Neigung  zur  Tetradenbildung  und  sollte  deshalb  nach 
Jäger  besser  als  Tetracoccus  bezeichnet  werden.  Jäger  (und  S  c  h  e  r  e  r) 
fanden  den  Diplococcus  intracellularis  auch  im  Nasensecret  der  Meningitis- 
kranken. 

Prognose. 

Die  Mortalität  hat  in  den  einzelnen  Epidemieen  diflferirt,  war  aber 
stets  erheblich.  Nach  A.Hirsch  zeigten  manche  Epidemieen  etwa  20%» 
andere  707o  Sterblichkeit.  Im  Mittel  circa  377o-  Bei  den  amerikanischen 
Epidemieen,  deren  Mortalität  gleichfalls  wechselte,  war  der  Durchschnitt 
457«.  Trotz  der  genauen  Daten,  welche  über  das  letzte  Jahrzehnt  vor- 
liegen, ist  eine  allgemein  giltige  Durchschnittsmortalität  nicht  anzugeben, 
da  die  Epidemien  der  verschiedenen  Jahre  selbst  in  den  gleichen  Bezirken 
sehr  verschiedene  Werthe  der  Sterblichkeit  aufwiesen.  Im  Allgemeinen 
ist  letztere  bei  den  kleineren  Epidemien  grösser  als  bei  den  grösseren. 
In  den  Heilanstalten  des  Königreichs  Preussen  sind  in  den  Jahren  1877 
bis  1891  inclusive  von  575  Behandelten  241  gestorben  =  41'97o-  ^^ 
den  Berliner  Heilanstalten  starben  1879 — 1891  von  106  Behandelten 
50  =  47-27o-  In  Hamburg  ereigneten  sich  1879—1892  unter  144  Be- 
handelten 74  Todesfälle  =  51 '470-  Iwi  deutsch-fmnzösischen  Feldzuge 
1870/71  starben  von  124  Erkrankten  84  =  67-77o  (nach  Schür- 
m  a  n  n). 

Es  ist  gerade  bei  der  Cerebrospinalmeningitis  schwierig,  für 
den  einzelnen  Fall  eine  einigermassen  sichere  Prognose  zu  stellen. 
Selbst  die  foudroyanten  Fälle  sind  nicht  absolut  letal.  Andererseits 
können  die  leicht  erscheinenden  abortiven  Fälle  eine  unerwartete 
schwere  Wendung  nehmen.  Die  protrahirt  verlaufenden  Fälle  lassen 
sich  erst  recht  nicht  berechnen,  da  man  nicht  voraussehen  kann,  wie 
viel  Nachschübe  kommen  und  welche  Intensität  sie  haben  werden: 
durch  die  lange  Dauer  der  Krankheit  können  schliesslich  noch  die  Kräfte 
des  Kranken  verzehrt  werden. 

Einige  Anhaltspunkte  für  die  Prognose  sind  im  Folgenden  ge- 
geben : 

1.  Das  zarte  Kindesalter  von  1,  aber  auch  noch  2 — 3  Jahren,  gibt 
eine  üble,  aber  doch  nicht  absolut  schlechte  Prognose. 
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2.  Im  kräftigen  Jünglingsalter,  bei  sonst  guter  Constitution,  ist  die 
Prognose  relativ  am  besten. 

3.  Von  übler  Vorbedeutung,  aber  keineswegs  von  absolut  scblechter, 
sind  Depressionserscheinungen:  Sopor.  Koma,  Vaguslähmung. 

4.  Ein  seiilimmes  Zeichen  sind  wiederholte  Convulsionen,  besonders 
bei  Erwachsenen. 

5.  Ei)enso  hartnäckiges  Erbredien. 

6.  Desgleichen  eine  bereit«?  stark  vorgeschrittene  Inanition. 

7.  Protrahirter  schleppender  Verlauf  bedingt  nicht  immer  die  Wahr- 
scheinlichkeit einer  Genesung  (siehe  ol)en). 

J)  i  f  f  e  r  e  n  t  i  a  1  d  i  a  g n 0  s  e. 

Die  Diagnose  ist  in  den  meisten  Fällen  nicht  schwierig  und 
besonders  erleichtert,  wenn  die  Krankheit  zur  Zeit  epidemisch  auftritt. 
Immerhin  kann  das  klinische  Bild  in  manchen  Fällen  leicht  mit  anderen 
Erkrankungen  verwechselt  werden.  In  differentialdiagnostischer 
Hinsicht  kommen  die  nachstehend  aufgeführten  Abgrenzung»:*n  von 
anderen  AlTectionen  in  Betracht: 

a)  i)ie  Unterschei(hmg  von  der  rein  cerebralen  Meningitis 
beruht  auf  dem  Nacliweise  von  spinalen  Symptomen:  Rücken-  und  Kreuz- 
schmerz, Steiligkeit  der  Wirbelsäule,  ausstrahlende  Schmeraen  nnd 
H\  perästhi'sie  der  Unterextremitäten,  eventuell  Aufhebung  der  Patnllar- 
retlexe,  Anästhesieen.  Zu  Zeiten  einer  Epidemie  wird  man  aus  dem  Fehlen 
eigentlicher  spinaler  Symptome  kein  Bedenken  gegen  die  Diagnose  der 
cerebrospinalen  Meningitis  entnehmen,  da  diese  in  manchen  Fällen  sehr 
zurücktreten. 

A|  Von  den  anderen  Formen  der  exsudativen  Menin- 
gitis (siehe  oben)  unterscheidet  sich  die  ejiidemische  Form 
kaum;  sie  c-liarakterisirt  sich  eben  durch  das  epidemische  Auftreten. 
Die  vereinzelt  vorkommenden  ptlegt  man  jetzt  der  epidemischen  Form 
zuzurechnen  und  grenzt  nur  diejenigen  ab,  bei  denen  man  eine  be- 
stimmte Aetiologie  (Trauma,  Ohreiterung,  Erysipel  etc.)  nacliweisen  kann. 

(')  Von  der  luberculösenMeningitisfsiehe später)  ist  die  eiterige 
oft  schwer  zu  unterscheiden.  Jene  verläuft  im  Ganzen  mehr  schleppend 
und  mit  geringeren  Reacti(Uis-  und  Fiebererscheinungen.  Her}>es  fehlt 
au<'h  bei  der  tuberculösen  Form  nicht.  Sie  zeigt  gleichfalls  erhebHche 
Schwankungen  der  Erscheinungen.  Wichtig  ist  der  Nachweis  <ler  Tuber- 
culose  in  an<l<M'en  Organen.  In  neuerer  Zeit  ist  die  Quincke'sche 
Spinalpunction  zu  den  diagnostischen  Hilfsmitteln  hinzugetreten.  Ergibt 
dieselbe  Tuberkelbacillen  im  Exsudat,  so  ist  natürlich  die  Diagnose  ge- 
sichert; übrig»'ns  ist  zu  beachten,  dass  auch  bei  eiteriger  Meningitis  die 
mittelst  Spinalpunction  entleerte  Flüssigkeit    meistentlieils   nicht   eiterig, 
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sondern  trüb-serös  ist.  Das  Fehlen  von  Tuberkelbacillen  beweist  noch 
nicht,  dass  es  sich  nicht  um  tubercuiöse  Meningitis  handelt.  Der  Nach- 
weis von  Pneumococcen  oder  Diplococcus  intracellularis  in  der  Pimctions- 
flüssigkeit  spricht  für  epidemische  Meningitis,  der  Nachweis  von  Strepto- 
coccen für  eine  eiterige  Meningitis  von  anderer  Form. 

rf)  Mit  Myelitis  kann  die  Meningitis  kaum  verwechselt  werden: 
jene  entbehrt,  wenn  es  sich  nicht  um  Meningomyelitis  handelt,  der 
Reizerscheinungen  und  bietet  vorwiegend  Lähmungserseheinungen  dar: 
Nackenstarre  und  Rückensteifigkeit  gehören  der  Myelitis  gleichfalls  nicht 
an.  Die  Meningomyelitis  zeichnet  sich  eben  durch  eine  Combination 
meningitischer  und  myelitischer  Symptome  aus. 

e)  Typhus.  Die  Aehnlichkeit  der  Cerebrospinalmeningitis  mit  dem 
Typhus  ist  im  Allgemeinen  gross  und  unter  Umständen  kann  die  Unter- 
scheidung sehr  schwierig  sein.  Der  Fieberverlauf  ist,  namenthch  in  der 
Continua  des  Typhus,  dem  der  Meningitis  ähnlich.  Die  Kopfschmerzen 
pflegen  bei  Meningitis  grösser  zu  sein,  können  aber  auch  bei  Typhus  recht 
heftig  sein.  Die  übrigen  Cerebralsymptome  (Schlaflosigkeit,  Benommen- 
heit, Delirien)  finden  wir  bei  beiden  Krankheiten.  Roseola,  Petechien, 
Milzschwellung  sind  beiden  gemeinschaftlich.  Die  für  Meningitis  so 
charakteristische  Nackenstarre  kommt  gelegentlich  auch  beim  Typhus 
vor,  desgleichen  Hyperästhesie  der  Unterextremitäten;  auch  Erbrechen 
ist  im  Typhus  nicht  selten.  Diarrhöen  können  beim  Typhus  fehlen,  bei 
Meningitis  ausnahmsweise  vorhanden  sein.  Meteorismus  kann  ebenfalls 
beim  Typhus  fehlen,  bei  Meningitis  bestehen.  Es  sind  also  genug 
Momente  vorhanden,  um  die  Unterscheidung  beider  Krankheiten  im 
Anfang  unter  Umständen  recht  schwierig  zu  machen. 

Meistentheils  aber  führt  der  weitere  Verlauf  des  Fiebers  nach  einigen 
Tagen  zur  diagnostischen  Unterscheidung.  Ferner  sind  in  dieser  Beziehung 
wichtig:  Herpes,  welcher  bei  Meningitis  sehr  häufig,  bei  Typhus  enorm 
selten,  wenn  überhaupt,  beobachtet  wird;  dann  die  bei  Typhus  oft  aus- 
gesprochen rothe  Färbung  des  Zungen-  und  Lippenfleisches.  Hiezu  kommt 
nach  neueren  Erfahrungen  noch  das  Ergebniss  der  Spinalpunction  und 
die  bei  Typhus  herabgesetzte,  beziehungsweise  jedenfalls  trotz  Fiebers 
nicht  vermehrte  Leukocytenzahl.  Endlich  ist  der  neuerdings  durch  die 
Eisner  sehe  Methode  vervollkommnete  Nachweis  der  Typhusbaeillen  in 
den  Fäces  zu  erwähnen. 

Gleichzeitiges  Vorkommen  von  Typhus  und  Meningitis  bei  einem 
und  demselben  Individuum  findet  man  nicht;  jedoch  kann  •Meningitis 
als  Nachkrankheit  des  Typhus  auftreten,  wo  sie  sich  dann  durch  markante 
Symptome  manifestirt. 

f)  Tetanus.  Trotzdem  eine  gewisse  Aehnlichkeit  im  Symptomenbilde 
beider  Krankheiten   besteht,   dürfte  eine  Verwechshmg  gegenwärtig  nur 


Di  fferentialdiagnose.  311 

selten  vorkoiuiiieii  können.  Der  exquisite  Trisnius,  der  fieberlose  Beginn 
des  Tetanus,  die  Integrität  des  Sensoriums,  der  Mangel  des  Erbrechens 
und  der  Kopfschmerzen  genügen  in  der  Regel  zur  Unterscheidung.  Die 
spastischen  Erscheinungen  bei  Meningitis  können  zwar  jin  Tetanus  er- 
innern, aber  während  Trismus  bei  der  Meningitis  selten  und  nicht  intensiv 
ist,  bildet  er  beim  Tetanus  ein  Hauptsymptom.  Ferner  ist  für  letzteren 
die  starke  Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  charakteristisch. 

g)  Koma  durch  Autointoxication  (Urämie,  diabetisches 
Koma).  Zuweilen  kommen  wir  in  die  Lage,  die  Diflferentialdiagnose  zwischen 
Urämie  und  Meningitis  stellen  zu  müssen.  Die  cerebralen  Symptome 
können  bei  beiden  Zuständen  einander  sehr  ähnlich  sehen  (Benommen- 
heit, Convulsionen,  Muskelspasmen).  Dazu  kommt,  dass  bei  Meningitis 
erhebliche  Eiweissausscheidung  mit  zahlreichen  Harncy lindern  vorkommt. 
Von  grosser  Bedeutung  ist  das  Vorhandensein  von  Fieber,  welches 
gegen  Urämie,  von  Kackenstarre,  welche  für  Meningitis  spricht, 
jedoch  auch  bei  Urämie  gelegentlich  beobachtet  wird.  Zu  beachten  ist, 
dass  auch  bei  ^Meningitis  unter  Umständen  das  Fieber  zeitweise  fehlen 
kann.  Bei  Fällen,  welche  man  einige  Zeit  beobachtet,  wird  man  stets 
zur  richtigen  Entscheidung  gelangen;  Schwierigkeiten  aber  können  vor- 
handen sein,  wenn  der  Kmnke  in  soporösem  Zustande,  mit  Convulsionen  etc., 
zur  ärztlichen  Beobachtung  gelangt,  besonders  wenn  keine  Anaumese  zu 
erheben  ist  oder  der  Fall  der  foudroyanten  Form  angehört  und  einen 
schnellen  kurzen  Verlauf  nimmt. 

Diabetisches  Koma  kann  kaum  mit  dem  bei  Cerebrospinal- 
meningitis  vorkommenden  komatösen  Zustand  verwechselt  werden;  für 
^rsteres  ist  die  tiefe  dyspnoische  Athmung  charakteristisch,  sowie  die 
dem  Koma  voraufgehende  Jactation.  Dazu  kommt  der  Nachweis  von 
Zucker,  das  Fehlen  von  Nackenstarre  und  Fieber. 

h)  Hirnblutung.  Die  foudroyante  Form  der  Meningitis  hat  eine 
gewisse  Aehnlichkeit  in  den  äusseren  Erscheinungen  mit  apoplek- 
tischen  Insulten,  namentlich  denjenigen,  welche  durch  Meningeal- 
blutungen  und  Ventrikelblutungen  hervorgerufen  werden  und  welche  sich 
durch  das  Vorhandensein  von  Reizerscheinungen  (Muskelspasmen  etc.) 
auszeichnen. 

/)  Acuter  (lelenkrheumatismus,  wenn  Cerebralerscheinuugen 
vorhanden  (Rheumatismus  cerebralis)  und  vielleicht  auch  die  Wirbelgelenke 
ergrifl'en  (Steiligk«'it),  beziehungsweise  die  Rückenmuskelu  betheiligt  sind, 
kann  ein  der  Meningitis  ähnliches  Bild  erzeugen.  Auch  hier  wird  die 
sorgfältig»*  Beobachtung  nach  einiger  Zeit  die  richtige  Entscheidung  treflfen 
lassen.  Zu  beachten  ist,  dass  Gelenkschwellungen  bei  Meningitis,  wenn 
überhaupt,  immer  erst  nach  einiger  Dauer  der  Krankheit  auftreten. 
Ferner    fehlen    die  excentrischen  Schmerzen    und  Parästhesieen  in    den 
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Extremitäten,    die   Veränderungen    der  Patellarreflexe    und    der   Blasen- 
funetion. 

Therapie. 

Wenn  wir  auch  den  heftigsten  Fällen  gegenüber  machtlos  sind, 
und  auch  in  den  protrahirter  verlaufenden  nicht  immer  das  Leben  des 
Kranken  erhalten  können,  so  ist  doch  die  Therapie  keineswegs  ohnmächtig. 

Dankbare  therapeutische  Aufgaben  ergeben  sich  vorzüglich  bei 
den  mittelschweren  Fällen,  nachdem  die  erste  entzündliche  Epoche  über- 
wunden ist  und  die  Krankheit  sich  nun  in  die  Länge  zieht. 

a)  Eine  Methode  der  speci fischen  Behandlung  besitzen  wir  zur 
Zeit  nicht. 

b)  Antifebrile  und  antiphlogistische  Behandlung. 

Der  Aderlass  ist  auf  diejenigen  Fälle  zu  beschränken,  wo  die  Er- 
krankung mit  bedrohlicher  Congestion  zum  Kopf  auftritt  (sUirker  Röthung 
des  Gesichts,  Unruhe,  furibunden  Delirien). 

Locale  Blutentziehungen  sind  in  manchen  Fällen  entschieden 
von  Vortheil.  Sie  werden  am  Kopfe  (Blutegel  an  die  Schläfen,  hinter  die 
Ohren,  am  Nacken)  und  längs  der  Wirbelsäule  (Schröpfköpfe)  applicirt. 
Die  Lidication  für  dieselben  bilden  heftige  Kopf-,  beziehungsweise  Rücken- 
schmerzen, auf  welche  die  localen  Blutentziehungen  sicherlich  lindernd 
wirken.  Auch  die  Hirndrucksymptome  (Somnolenz,  Respirationsstörung  etc.) 
werden  zuweilen  günstig  beeinflusst. 

Bei  anämischen  Patienten  oder  bei  drohendem  CoUaps  sind  die 
Blutentziehungen  contraindicirt. 

Bei  Kindern  und  schwächlichen  Individuen  sind  die  Bhitentziehungen 
nach  der  Constitution  zu  bemessen.  Kindern  unter  einem  Jahre  setze  man 
nie,  bei  Kindern  bis  zu  zwei  Jahren  allenfalls  einen  Blutegel.  Bei  kräftigen 
Erwachsenen  6 — 8 — 12  Blutegel. 

Locale  Kälte  wirkt  sehr  wohlthätig  auf  die  Kranken  ein;  sie 
verlangen  meist  darnach.  Man  legt  die  Kranken  mit  dem  Hinterkopfe 
auf  Eisbeutel  (deren  Füllung  aus  sehr  gut  verkleinerten  Eisstücken 
bestehen  muss)  oder  applicirt  längliche  Eiskissen  ins  Genick.  Einzelne 
Patienten  ziehen  die  Eisblase  auf  der  Stirn  vor.  Für  die  Wirbelsäule 
empfiehlt  sich,  falls  durchführbar,  der  Chapman'sche  Schlauch. 

Man  möge  sich  bezüglich  der  Dauer  der  Eisbehandlung  auch  nach 
dem  subjectiven  Gefühl  der  Kranken  richten.  Im  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit,  wenn  die  Patienten  anämisch  und  blass  werden,  sei  mau 
damit  vorsichtig. 

Quecksilber.  Das  seit  Altersher  als  antiphlogistisches  (anti- 
plastisches) Heilmittel  beliebte  Quecksilber  ist  aus  der  Therapie  der 
inneren   Krankheiten    mehr    und    mehr    verdrängt   worden;    seine   anti- 
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phlogi.stische  (iintiseptisdie?)  Wirkung  i.st  sehr  zweitelliaft,  und  seine 
unangenehmen  oder  schädlichen  Nebenwirkungen  sind  oft  unwillkommene 
Oomj)licationen.  Bei  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  ist  die 
(^uecksilberbehandlung  als  verlassen  anzusehen. 

iMit  der  Anwendung  antipyretischer  Mittel  sind  wir  im  Allge- 
meinen zurückhaltend,  da  es  bedenklich  ersclieint,  die  natürlichen 
reactiven  Vorgänge  abzuschwächen.  Immerhin  kann  es  gelegentlich 
zweckmässig  sein,  die  hohen  Temperaturen  zeitweise  durch  Chinin,  Anti- 
pirin  etc.  zu  massigen. 

Von  der  Anwendung  der  kühlen  Bäder  beziehungsweise  L'eber- 
giessungen  ist  ])ei  der  Cerebrospinalmeningitis  ein  Nutzen  kaum  zu 
erwarten.  Abgesehen  davon,  dass  der  Vortheil  der  Abkühlung  pro- 
blematisch ist,  vertragen  jMeningitiskranke  die  Bäder  entschieden 
schleclit.  Die  Kopf-,  Nacken-  und  Rückenschmerzen  können  durch 
die  mit  der  Badeprocedur  verbundenen  Bewegungen  gesteigert  werden, 
vielleicht  auch  der  locale  Entzündungsprocess  selbst.  Die  Kranken  geben 
häufig  selbst  an,  dass  sie  durch  das  Bad  benommen  und  schwindelig 
werden.  Die  Jleningitiskranken  bedürfen  der  vollen  Ruhe.  Auch  die 
L-ebergiessungen  wirken  nicht  günstig  ein,  und  nur  in  schwer  soporösen 
Zuständen  sind  sie  als  kräftiges  Excitans  zu  empfehlen. 

Die  mehr  indifferenten,  zum  antiphlogistischen  Heilapparat  gerechneten 
Mittel,  wie  Säuren.  Kali  nitricum,  pHegen  gern  verordnet  zu  werden. 

c)  Behandlung  mit  narkotischen  Mitteln.  Die  erste 
Stelle  unter  ihnen  nimmt  das  Morphium  ein.  Es  ist  bei  der  Be- 
handlung der  Meningitis  unentbehrlich,  und  in  Form  der  subcutanen 
Inject ion  wirkt  es  auf  Kopfschmerz,  Schlaflosigkeit  und  Delirien  oft 
zauberhaft  ein.  Man  bereitet  damit  dem  Kranken  Linderung  der  Be- 
schwerden und  eine  erquickende  Nachtruhe  und  trägt  dadurch  zur  Er- 
iialtung  der  Kräfte  wesentlich  bei.  Das  Mori)hium  (per  injectionem 
0005 — OOll  scheint,  wohl  durch  die  Ruhe,  welche  es  schafft,  selbst 
günstig  auf  den  entzündlichen  Process  einzuwirken.  Das  früher  viel 
gebrauchte  Opium  ist  durch  Morphium  etwas  verdrängt  worden,  immer- 
hin aber  gleichfalls  wohl  anwendbar.  Analog  dem  Opium  und  Morphium 
ist  die  Wirkung  des  Codein.  phosphor.  (0*02  pro  dosi),  Chloral,  Sulfonal, 
Trional  (  V2 — 1 — 2g  pro  dosi).  Chloral  wird  im  Allgemeinen  gut  ver- 
tragen: erregt  es  Erbrechen,  so  ist  es  durch  Klysma  zu  verabreichen. 
Auch  Atropin  wird  öfters  gegeben  (0*0005 — 0*001}:  eine  besimders 
günstige  Wirkung  wird  der  Combination  von  Atropin  mit  Morphium  zu- 
ireschriejjf'n. 

^lan  gebe  die  Narcotica  am  besten  nicht  regelmässig,  sondern  in 
«'inzelnen  grösseren  Dosen  zur  Zeit  der  Exacer])ation  der  Schmerzen.  Am 
wohlthätigsten  wirken  sie  zur  Nachtzeit. 
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Contraindicirt  sind  diese  Mittel,  sobald  Soninolenz,  Sopor,  CoUaps 
vorhanden  ist. 

Sehr  wichtig  ist  die  Verwendung  des  Morphiums  beim  Erbrechen 
(siehe  S.  315). 

d)  Excitirende  Behandlung.  Excitantien  und  Analeptica 
sind  indicirt,  wenn  Koma  eintritt  oder  Collaps  droht.  Am  meisten  ver- 
wendet ist  jetzt  Campher,  Aether  sulfur.  (beides  in  Injectionen,  Campher 
auch  per  os  mit  Flores  Benzoes  zusammen),  Flores  Benzoes;  ferner 
empfehlen  sich  Aether  acet.,  Spirit.  nitr.-aeth.,  Tinctura  moschi,  Valeriana, 
Arnica-Infus  (mit  Liqu.  ammon.  succin.);  Wein,  Champagner,  Kaffee; 
endlich  kommen  auch  kalte  und  laue  Uebergiessungen  zur  Verwendung. 

e)  Ableitende  Behandlung.  Ableitung  auf  den  Darm 
durch  salinische  oder  vegetabilische  Abführmittel  ist  besonders  im  Anfang 
gerathen;  man  berücksichtige  jedoch  dabei  den  Kräftezustand  und  übe 
Vorsicht,  wenn  die  Krankheit  schon  einige  Zeit  gedauert  hat  und  die 
Patienten  anämisch  und  mager  geworden  sind. 

Ableitungen  in  den  Nacken  mit  Blasenpflastern  etc.  waren  früher 
üblich,  sind  jedoch  nicht  sehr  zu  empfehlen,  da  sie  dem  Kranken  nur  Un- 
bequemlichkeiten schaffen,  ohne  eine  entschiedene  Wirkung  auszuüben. 
Gegen  zurückbleibende  hartnäckige  Kopfschmerzen  verdienen  sie  mehr 
Vertrauen. 

/)  Chirurgische  Behandlung.  Man  hat  versucht,  der  Meningitis 
auf  chirurgischem  Wege  beizukommen,  indem  man  die  Wirbelsäule  durch 
Abtragung  einiger  Bögen  trepanirt,  den  Eiter  nach  Eröffnung  der  Dura 
abfliessen  lässt  und  die  Höhle  drainirt.  Auch  Gegenöffnung  hat  man 
versucht,  sogar  Trepanation  des  Schädels.  Ein  curativer  Erfolg  ist  bis 
jetzt  nicht  zu  verzeichnen,  ausgenommen  eine  schnell  vorübergehende 
Erleichterung  der  Druckerscheinungen.  Man  darf  sich  auch  kaum  der 
Hoffnung  hingeben,  einen  wesentlichen  Einfluss  durch  diesen  Eingriff 
auszuüben,  da  man  doch  nur  einen  relativ  geringen  Theil  des  Exsudates 
wird  entleeren  können  und  andererseits  der  Eingriff,  namentlich  für 
einen  schwer  Erkrankten,  ein  recht  erheblicher  ist.  Von  der  Lumbal- 
punction  dürfte  in  Zukunft  Nutzen  zu  erwarten  sein. 

g)  Ernährung.  Die  umsichtige  Sorge  für  die  Ernährung  ist, 
wie  bei  allen,  besonders  den  protmhirten,  fieberhaften  Krankheiten,  auch 
bei  der  Cerebrospinalmeningitis  von  grosser  Wichtigkeit,  und  umso  mehr, 
als  bei  dem  oft  langwierigen  Verlauf  die  Gefahren  der  Inanition  ganz 
besonders  gross  sind;  ja,  man  kann  sagen,  dass  bei  manchen  dieser  lang 
hingezogenen  Fälle  der  Patient  eher  an  der  Inanition,  als  an  den 
directen  Folgen  der  Meningitis  zu  Grunde  geht.  Auf  die  therapeutische 
Bedeutung  der  Ernähnmg  für  die  protrahirten  Fälle  von  Meningitis  und 
für  die   mit  Erbrechen   complicirten  Fälle   im  Sinne   der  modernen  Er- 
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nährungstherapie  hat  zuerst  v,  Loyden  schon  in  seiner  »KHnik  der 
Rüekenmarkskrankheiten«  mit  Nachdruck  hingewiesen;  ferner  in  seiner 
Abhandhing:  Bemerkungen  über  Cerebrospinahneningitis  und  über  das 
Erbrechen  in  fieberhaften  Krankheiten  (Zeitschr.  f.  klin.  ^Fed.  Bd.  XII, 
1887,  S.  385).  Auch  für  die  Stärkung  der  Widerstandskraft  des  Körpers 
und  ftir  die  Resorption  der  Exsudate  und  Rückbildung  der  patho- 
logischen Veränderungen  ist  die  gute  Ernährung  von  mittelbarem  Ein- 
fluss.  Man  gebe  nicht  blos  die  appetitreizenden  und  erregend  wirkenden 
Fleischbrühen,  Wein.  Bier  u.  s.  w.,  sondern  vor  Allem  Milch  und  Amy- 
laceen  (Brot,  Kartoffelpüree,  Zucker)  neben  massiger  Stickstoffzufuhr  in 
Gestalt  von  schmackhaft  zubereitetem  Fleisch,  Fisch,  Eiern  u.  s.  w. 
Unter  Umständen  kann  man  zur  Sondenernähruug  greifen. 

Sehr  erschwert  wird  die  Ernährung  ausser  durch  den  bei  Meningitis 
oft  snhr  ausgesprochenen  W^iderwillen  gegen  Speisen  durch  das  Er- 
brechen, welches  in  manchen  schweren  Fällen  sehr  intensiv  ist  und 
durcli  erzwungene  Nahrungsaufnahme  gesteigert  wird.  Das  hartnäckige 
Erbrechen  ist  eine  der  wichtigsten  Complicationen;  es  stellt  die  Ernährung 
in  Frage,  steigert  die  Inanition  und  ist  unter  Umständen  im  Stande, 
bei  sonst  relativ  günstigen  Verhältnissen,  den  Exitus  herbeizuführen. 

Das  wirksamste  Mittel  ist  die  subcutane  Morphiuminjection;  man 
wird  bei  den  verzweifelten  Fällen  von  unstillbarem  Erbrechen  (vomisse- 
ment  incoercible:  Chomel)  zu  diesem  Mittel  greifen  müssen.  Bei  schwächeren 
Graden  des  Erbrechens  wird  man  zunächst  das  Verschlucken  von  Eis- 
stückchen, Selterwasser,  Champagner  mit  Eis,  Aether  aceticus,  kaltem 
Weisswein,  ferner  Sinapismen,  Eisbeutel  auf  die  Magengegend  ver- 
suchen. Man  beginne  in  solchen  Fällen  frühzeitig  mit  Nährklystieren. 

h)  Behandlung  in  der  Reconvalescenz.  Zur  Beförderung  der 
Resorption  und  Rückbildung  sind  Jodsalze  gebräuchlich  und  empfehlens- 
werth.  Ferner  kommen  die  sogenannten  Roborantia:  China,  Eisen  zur 
Verwendung.  Um  die  meist  recht  beträchtliche  Abmagerung  und  Blässe 
schneller  zu  heben,  ist  reichliche  Ernährung,  Leberthran,  Arsenik 
empfehlenswerth. 

/)  l^ehandlung  der  Nachkrankheiten.  Die  Augen-  und  Ohren- 
aff(M-tionen  sind  nach  specialistischen  Grundsätzen  zu  behandeln. 

Die  zurückbleibende  Geistes-  und  Gedächtnissschwäche,  die  motori- 
schen Schwächezustände,  Kopfschmerzen  pflegen  bei  roborirender  Behandlung 
allmälig  zu  verschwinden.  Gute  Ernähnmg,  gute  Luft,  Leberthran,  Eisen, 
Malzextract,  China  sind  die  in  Betracht  kommenden  Heilfactoren.  Zur 
Unterstützung  der  Cur,  namentlich  bei  bestehenden  Lähmungen,  dienen 
Bäder,  rein  oder  mit  Zusatz  von  Kräutern,  Soolbäder,  Moorbäder,  ferner 
Elektricität. 
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k)  Prophylaxe.  Bei  Epidemieen  von  Cerebrospinalineningitis  sind 
die  üblichen  hygienischen  Massnahmen  zu  treflfen  (Evacuation,  Des- 
infection  u.  s.  w.). 

Tubercnlöse  Meningitis  spinalis  and  cerebrospinalis. 

Die  tuberculöse  Spinalmeningitis  kommt  ziemlich  selten  für  sich 
vor,  sondern  ist  meist  eine  Theilerscheinung  der  allgemeinen  tuberculösen 
Cerebrospinalmeningitis.  Bekanntlich  ist  hiebei  der  Process  hauptsächlich 
auf  den  basalen  Theil  der  Pia  mater  cerebralis  concentrirt.  Die  spinaie 
Meningitis  begleitet  die  tuberculöse  Bafeilarmeningitis  sehr  oft,  viel- 
leicht regelmässig  (Schnitze),  ist  also  keine  seltene  Erkrankung,  wie 
man  früher  meinte,  sondern  ein  recht  häufiges  Ereigniss.  In  dem  Krank- 
heitsbilde herrschen  die  cerebralen  Symptome  vor;  die  begleitende  Spinal- 
meningitis ist  entweder  ganz  latent  oder  wenigstens  nicht  gerade  auffällig. 
Die  tuberculöse  Spinalmeningitis  ist  daher  trotz  ihrer  Häufigkeit  ziemlich 
selten  Gegenstand  der  Diagnose  und  der  Therapie. 

Pathologische  Anatomie. 

Es  pflegt  besonders  der  obere  und  dorsale  Abschnitt  des  Rücken- 
marks ergriflfen  zu  sein  und  mit  Vorliebe  localisirt  sich  der  Process  an 
der  hinteren  Hälfte  der  Rückenmarksperipherie;  gelegentUch  ist  aber  auch 
eine  Bevorzugung  der  vorderen  Hälfte  beobachtet  worden. 

Die  Pia  ist  stark  vascularisirt,  trübe,  verdickt,  reichlich  mit  Rund- 
zellen infiltrirt,  enthält  submiliare  und  miliare  Tuberkelknötchen,  welche 
sich  aber  hier  viel  seltener  finden  als  an  der  Pia  des  Gehirns.  Die  Gefässe 
zeigen  eine  zellige  Infiltration  ihrer  Adventitia,  die  Wände  namentlich 
der  Venen  sind  verdickt  und  können  Tuberkel  mit  Riesenzellen  enthalten. 

Die  Arachnoidea  ist  trübe,  von  sulziger  Beschaffenheit;  die  Fäden 
und  Bälkchen  derselben  sind  verdickt,  ihre  Maschenräume  sind  mit 
zelligem  und  fibrinösem  Material  sowie  mit  seröser  Flüssigkeit  erfüllt. 

Auch  die  arachnoidalen  Gefässe  zeigen  verschiedene  Grade  der 
tuberculösen  Infiltration  ihrer  Wandungen.  Die  Arachnoidea  ist  hie  und 
da  an  der  Dura  adhärent. 

Die  Dura  kann  ganz  frei  sein  oder  sich  auch  durch  eine  entzünd- 
liche Infiltration,  meist  geringen  Grades,  betheiligen. 

Die  Nervenwurzeln,  namentlich  die  hinteren,  zeigen  regelmässig  in 
derselben  Weise  wie  die  weiche  Haut  eine  zellige  Infiltration  im  Peri- 
und  Endoneurium.  Das  an  der  hinteren  Rückenmarksfläche  gelegene 
Exsudat  kann  die  hinteren  Wurzeln  in  der  Nähe  ihres  Eintrittes  in  das 
Rückenmark  vollkommen  umschliessen.  Kleine  Degenerationsherde  in  den 
Wurzeln  wurden  von  Hoc  he  besehrieben. 
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Das  Rüekeiuiiark  kann  in  diffuser  und  unregelmässiger  Weise 
betheiligt  sein,  in  Form  von  zelliger  Infiltration  und  Zerfall  der  Nerven- 
substanz. Die  Infiltration  folgt  von  der  Peripherie  her  den  Septen  und 
Gefässen,  auch  den  Wurzeleinstrahlungen;  ausserdem  finden  sieh  auch 
inselförmige  Zerfallsherde  und  eine  geringe  Erweichung  der  peripherischen 
Schichten  (Kandmyelitis,  Perimyelitis).  Die  Neurogliafasern  sind  gequollen. 

Ausserdem  kommen  Degenerationen  zusammenhängender  Faserzüge 
in  den  Hintersträngen,  Seitensträngen,  Ganglienzellen  der  Vorderhörner 
mit  vorderen  Wurzeln  vor,  welche  wahrscheinlich  auf  Neuronerkrankung 
zu  schieben  und  ein  centrales  Homologon  der  periplierischen  Neuritis 
bei  Tuberculose  sind. 

Symptomatologie. 

Die  Symptome  entsprechen  dem  klinischen  Bilde  der  spinalen 
Meningitis,  wie  wir  es  oben  allgemein  gezeichnet  haben.  Aber  durch 
die  öfter  intensive  Betheiligung  des  Eückenmarks  können  myelitische 
Symptome  vorwalten.  Also  Rückenschmerz  und  -Steifigkeit,  Hyper- 
ästhesie, Parästhesieen,  ausstrahlende  neuralgiforme  Sclimerzen,  motorische 
Schwäche  bis  zur  Paraplegie. 

Mancherlei  eircumscripte  Schmerzen  und  Besehwerden  tul)erculöser 
Individuen  (neuralgische  Schmerzen,  Ischias  etc.)  beruhen  vermuthlich 
auf  tuberculöser  Meningitis  spinalis. 

Verlauf. 

Der  Verlauf  der  tuberculösen  t'erebrospinalmeningitis  ist  subacut 
oder  protrahirt,  selten  rapide  (MiliartuberculoseV).  Ob  die  auf  die  Meninx 
spinalis  beschränkten  Fälle  etAva  Besonderheiten  des  Verlaufes  darbieten, 
lässt  sich  bis  jetzt  nicht  sagen. 

Diagnose. 

Sind  die  auf  Spinalmeningitis  deutenden  Symptome  vorhanden,  so 
erAvächst  des  Weiteren  die  Diagnose  des  tuberculösen  Charakters  aus 
folgenden  Anhaltspunkten:  Vorhandensein  von  Tuberculose  in  anderen 
Organen,  speeiell  Lunge,  Pleura.  Jedoch  ist  zu  beachten,  dass  tuberculose 
Meningitis  nicht  selten  ohne  nachweisbare  Lungenaffection  auftritt,  ganz 
besonders  bei  Kindern.  Bei  mangelndem  Nachweis  von  Tuberculose  fällt 
das  Vorhandensein  von  Tuberculose  in  der  Ascendenz  oder  bei  Ge- 
schwistern immerhin  in  das  Gewicht;  ferner  Scrophulose,  kachektisches 
Aussehen,  anhaltende  Diarrhöen. 

Für  den  tuberculösen  Charakter  spricht  ferner:  ein  protrahirter 
Verlauf  des  ersten  Stadiums;  geringes  oder  fehlendes  Fieber.  (Allerdings 
kommt  auch  eiterige  Äleningitis   mit   geringem   oder  ganz  ohne  Fieber 
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vor,  aber  doch  nur  in  den  leichten  Fällen  und  nur  auf  kurze  Zeit; 
schwerere  Fälle  sind  stets,  wenigstens  zeitweise  von  heftigem  Fieber 
begleitet.) 

Wichtig  und  entscheidend  ist  der  ophthalmoskopische  Nachweis 
von  Choroidaltuberkeln,  der  jedoch  gewöhnlich  erst  im  letzten  Stadium 
zu  fiihren  ist. 

In  neuerer  Zeit  haben  wir  in  der  Quincke'schen  Spinalpunction 
ein  neues  diagnostisches  Mittel  für  den  Nachweis  der  tuberculösen 
Meningitis  kennen  gelernt.  Die  herausgezogene  Cerebrospinalfltissigkeit 
enthält  bei  einem  Theile  der  Fälle  Tuberkelbacillen.  Man  findet  dieselben 
am  sichersten  in  dem  Gerinnsel,  welches  sich  beim  Stehenlassen  der 
Flüssigkeit  —  am  besten  auf  Eis  —  absetzt,  oder  durch  Centrifuge. 

Tuberculöse  und  syphilitische  Spinalmeningitis  können  mit  einander 
verwechselt  werden.  Ausser  den  im  Vorstehenden  aufgezählten  Merk- 
malen fllr  die  tuberculöse  Form  kommt  der  Nachweis  der  Syphilis,  die 
Diagnose  ex  adjuvantibus,  endlich  das  stärkere  Hervortreten  motorischer 
Störungen  für  die  syphilitische  Form  in  Betracht. 

Prognose. 

Der  Ausgang  ist  in  fast  allen  Fällen  der  letale.  Jedoch  gehört  die 
locale  Ausheilung  der  tuberculösen  Spinalmeningitis,  wie  ein  von  Leube 
beobachteter  Fall  von  cervicaler  tuberculöser  Meningitis  zeigt,  nicht  zu 
den  Unmöglichkeiten. 

Therapie. 

Die  Therapie  besteht  vorwiegend  in  der  Allgemeinbehandlimg  der 
Tuberculöse.  Die  Quincke'sche  Lumbalpunction  hat  zwar  bis  jetzt  bei  der 
tuberculösen  Meningitis  noch  keine  Erfolge  gezeitigt.  Jedoch  erscheint  es 
durchaus  berechtigt,  namentlich  im  Hinblick  auf  die  Behandlung  der 
tuberculösen  Peritonitis  durch  Laparotomie,  weitere  Heilversuche  mittelst 
Eröffnung  des  Durasackes  (Punction,  Wirbeltrepanation)  zu  machen. 

Die  Tuberculöse  des  Rückenmarks  selbst  kami  sich  an  die  der 
Häute  anschliessen,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  indem  sich  entlang  den 
Septis,  Gefassen  und  Wurzeln  kleinzellige  Infiltration  mit  stelleuweiser  An- 
häufung derselben  entwickelt.  Selten  kommen  wirkliche  submiliare  und  miliare 
Tuberkelknötchen  in  der  Rückenmarkssubstanz  vor. 

Diese  tuberculöse  Infiltration  des  Rückenmarks  unterscheidet  sich  wesent- 
lich von  der  Degeneration  (Myelitis),  welche  man  gelegentlich  bei  Tuberculöse, 
entweder  mit  Tuberculöse  der  Häute  oder  auch  ohne  diese,  findet. 

Eine  ganz  andere  Form  der  Rückenmarkstuberculose  besteht  in  der 
Entwicklung  eines  oder  mehrerer  Solitärtuberkel  in  der  Substanz  des  Rücken- 
marks. Hiebei  kommt  es  eventuell  zu  Symptomen  von  Rüekenniarkstumor 
(siehe  bei  Tumoren). 
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ChiH)iiische  Leptomeningitis. 

Anatonii.seh  kommen  chronische  Veränderungen  der  Pia  und  Arach- 
noidea  häulig  zur  Beobachtung,  sowohl  in  umschriebener  wie  in  diflfuser 
Form.  Circumscripte  Verdickungen  und  Trübungen  schliessen  sich  an 
locale  Wirbel-  und  Rückenmarksprocesse,  wie  traumatische  Affectionen, 
Wirbelcaries  u.  s.  w.,  an.  AuffälHger  sind  die  diffusen  Formen,  welche 
sich  über  den  ganzen  oder  gi'össten  Theil  des  Rückenmarks  verbreitet 
finden,  meist  an  der  hinteren  Fläche  mehr  ausgesprochen  als  an  der 
vorderen  und  von  unten  nacli  oben  an  Intensität  abnehmend.  Die  Pia 
erscheint  verdickt,  derb,  trübe,  so  dass  das  Rückenmark  und  die  Wurzeln 
nur  schwer  liindurchscheinen.  Auch  die  Aruchnoidea  ist  trübe,  stellen- 
weise ungleich  verdickt  und  körnig.  Die  Innenfläche  der  Dura  mater 
nimmt  in  der  Regel  Theil,  ist  trübe,  körnig  durch  unregehnässige  Ver- 
dickungen und  miliare  Knötchen.  Letztere  erweisen  sich  mikroskopisch 
als  circumscripte  Bindegewebswucherungen  und  zeigen  in  der  Regel 
eine  concentrische  Anordnung,  im  Centrum  Acervuluskörner  enthaltend. 
In  der  Pia  fallen  neben  den  dicken  Bindegewebszügen,  die  sich  in  die 
Septa  fortsetzen,  die  degenerirten,  mit  dicken,  glänzenden  Wandungen 
versehenen  Gelasse  auf. 

Meist  finden  sich  bei  den  Sectionen  die  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochenen Zeichen  der  chronischen  Meningitis  neben  anderen  Altera- 
tionen des  Rückenmarks,  und  zwar  vornehmlich  neben  den  chronischen 
Sklerosen  desselben.  So  findet  man  z.  B.  bei  der  Tabes  die  Pia  an  der 
hinteren  Rückenmarksfläche  verdickt  und  trübe;  jedenfalls  ist  die  Betheili- 
gung der  Pia  hier  secundär,  da  man  sie  in  frischen  Fällen  nicht  findet. 
Andererseits  gibt  es  Fälle  von  chronischer  Myelitis,  bei  Avelchen  die 
Affection  der  Pia  primär  (Lues),  und  andere,  bei  denen  Pia  und  Rücken- 
markssubst^mz  zu  gleicher  Zeit  erkrankt  waren. 

Klinisch  ist  bei  den  Fällen,  wo  zu  einer  chronischen  Rückenmai'ks- 
degeneration  eine  chronische  Veränderung  der  Pia  hinzutritt,  letztere 
wenig  oder  gar  nicht  auffällig ;  man  hat  nur  daran  zu  denken,  ob  neben 
den  klinischen  Erscheinungen  der  Rückenmarksdegeneration  noch  Reiz- 
symptome, wie  sie  der  Meningitis  entsprechen,  vorhanden  sind.  Dagegen 
tritt  uns  nicht  selten  das  Bild  der  gleichzeitigen  Affection  der  Myelo- 
meningitis entgegen  (siehe  später).  Mit  der  primären  chronischen  Spinal- 
meningitis haben  wir  es  seltener  zu  thun.  Ihre  Aetiologie  ist  durchaus  noch 
nicht  aufgeklärt.  Eine  sehr  wichtige  und  häufigere  Form  ist  die  syphilitische 
Meningitis  (siehe  besonderes  Capitel).  Sonst  findet  sich  priuiäre  chronische 
Meningitis  bei  Alkoholismus,  ferner  als  Residuum  abgelaufener  acuter 
Meningitis.  Die  Symptome  der  chronisrhen  Leptomeningitis  sind  dieselben 
wie  bei  der  chronisclieii  Pachym^ningitis  (siehe  S.  282):   Kreuz-, 
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Wirbel-  und  Kückenschmerz,  Steifigkeit  des  Rückens, 
Empfindlichkeit  bei  Bewegungen  desselben,  ausstrahlende 
Schmerzen,  Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskeln. 
Chronischer  fieberloser  Verlauf. 

Die  Symptome  der  chronischen  Lepto-  und  Pachymeningitis  ähnehi 
sich  so  sehr,  dass  eine  Differentialdiagnose  kaum  gestellt  werden,  be- 
ziehungsweise kaum  entschieden  werden  kann,  ob  in  einem  vorliegenden 
Falle  nur  die  weichen  Häute  befallen  sind,  oder  auch  noch  die  harte  Haut 
betheiligt  ist.  Die  Therapie  entspricht  derjenigen  der  chronischen 
Pachymeningitis. 


Anhang. 

Unter  dem  Namen  Pachymeningitis  eervicalis  hyper- 
trophica hat  Charcot  (und  Joffroy)  aus  der  Gruppe  der  chronischen 
Meningitiden  eine  Form  abgetrennt,  welche  durch  einen  eigenartigen 
Symptomencomplex  ausgezeichnet  und  erkennbar  sein  soll.  Wir  folgen 
in  der  Beschreibung  zunächst  der  Schilderung  von  Charcot. 

Pathologische  Anatomie.  Die  Dura  mater  ist  im  Bereiche  des 
Halsmarks  ringförmig  verdickt;  die  Verdickung,  die  bis  zu  0*5  cm  be- 
tragen kann,  besteht  aus  mehreren  concentrischen  Schichten  von  fibrösem, 
gelegentlich  auch  verknöcherndem  Gewebe.  Die  Dura  ist  nach  aussen 
mit  dem  Wirbel  (Periost)  und  dem  Wirbelband,  nach  innen  mit  der 
Arachnoidea  und  Pia  verwachsen.  Die  einzelnen  Häute  können  gar  nicht 
von  einander  gesondert  werden.  Zuweilen  zeigt  die  Dura  eine  Andeutung 
einer  Bildung  aus  einer  äusseren  und  inneren  Schicht. 

Die  austretenden  Nervenwurzeln  werden  comprimirt  und  zeigen 
meist  neuritische  Degeneration  mit  Wucherung  des  interstitiellen  Gewebes. 
Die  Gefässe  zeigen  verdickte  Wandungen.  Der  Process  ist  dorsal  stärker 
entwickelt  als  ventral. 

Das  Eückenmark  wird  durch  den  Druck  und  die  peripherische 
Entzündung  verändert.  Die  peripherische  Schicht  des  Eückenmarks  wird 
sklerosirt  durch  Mittheilung  der  Entzündung  von  der  Pia  her  (durch 
die  Gefässe  und  Septen);  auch  mag  die  Lymphstauung  mitwirken.  Hiezu 
gesellt  sich  eine  diffuse  Myelitis,  besonders  die  Seiten-  und  Hinter- 
stränge betreffend,  welche  weiterhin  zu  secundärer  auf-  und  absteigender 
Degeneration  Veranlassung  gibt.  Zuweilen  kommt  es  zur  intramedullären 
Erweichung  und  Höhlenbildung. 

Das  Rückenmark  ist  dorsoventral  abgeplattet. 

Die  hypertrophirende  Meningitis  kommt  zwar  vorzugsweise  am 
Halstheil,  aber  auch  an  anderen  Stellen  des  Rückenmarks  vor. 
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Symptomatologie. 

Chareot  theilt  den  klinischen  Verlauf  in  mehrere  Periodenein.  In 
der  ersten  oder  Schmerzperiode,  welche  2 — 3  Monate  lang  dauert, 
bestehen  äusserst  lebhafte  Schmerzen  im  hinteren  Theil  des  Halses,  nach 
oben  bis  zum  Scheitel,  nach  unten  in  die  Arme  ausstrahlend.  Dieselben 
sind  fast  continuirlich  vorhanden  und  steigern  sich  zuweilen  paroxysmen- 
artig;  sie  sind  oft  vorwiegend  in  den  grossen  Gelenken  der  Arme  locaHsirt. 
Zugleich  besteht  Kigidität  der  Halsmuskeln  und  Steifigkeit  des  Halses, 
ähnlich  wie  bei  der  Halswirbelcaries.  Neben  den  Schmerzen  bestehen 
Parästhesieen  in  den  Armen,  welche  auch  paretisch  werden.  Zuweilen 
Blaseneruptionen  an  der  Haut. 

Diese  erste  Periode  entspricht  der  Betheiligung  der  spinalen 
Wurzeln. 

])ie  zweite  Periode  dagegen  wird  durch  Symptome  ausgefüllt, 
welche  dem  Ue bergreifen  der  primären  Meningealerkrankung 
auf  das  Rückenmark  und  gleichzeitig  einer  intensiveren  De- 
generation der  peripherischen  Nerven  entsprechen:  die 
Schmerzen  hören  auf,  dafür  tritt  aber  in  den  Armen  Lähmung  und 
Muskelatrophie  ein.  Letztere  betrifft  vorzugsweise  die  vom  N.  ulnaris 
und  medianus  versorgten  Muskeln,  während  die  vom  N.  radiaHs  iimer- 
virten  mehr  verschont  bleiben.  Hieraus  resultirt  eine  Krümmung  der 
Finger  bei  gleichzeitiger  Extensionsstellung  der  Hand  (Krallhand), 
beruhend  auf  dem  Erhaltenbleiben,  beziehungsweise  Ueberwiegen  der 
Extensoren.  Chareot  weist  übrigens  darauf  hin,  dass  diese  Krallhand 
weder  constant  noch  ausschliesslich  bei  der  Pachvmenin^fitis  cervicalis 
vorkommt. 

Es  treten  Contracturen  der  Arme  und  Anästhesie  derselben  (an- 
ästhetische Inseln)  auf.  Weiterhin  bildet  sich  Lähmung  und  Contractur 
der  Beine  aus  (diffuse  Myelitis),  ohne  Muskelatrophie.  Auch  ausge- 
breitetere  HautaniLsthesie,  Decubitus ,  Blasen-  und  .Mastdarmstörungen 
können  sich  hinzugesellen. 

Andere  Fälle,  welche  anatomisch  der  Charcot'schen  Knuikheit 
einzuordnen  sind,  haben  viel  Abweichendes  in  ihrem  klinischen  Verlauf 
dargeboten.  Die  charakteristische  Stellung  der  Hand  und  die  Schmerzen 
können  fehlen;  Erscheinungen  von  Seiten  der  unteren  Extremitäten,  der 
Blase  und  des  ^lastdarms,  cerebrale  Symptome  können  von  Anfang  an 
auftreten:  kurz,  es  bleibt  nur  übrig  eine  .Muskel atroph ie  und  Sensi- 
l)ilitätsstörung  an  den  Händen  und  Armen  nebst  Empfind- 
lichkeit und  Steifigkeit  im  Genick,  d.  h.  kein  specifisrh<»s 
Krankheitsbild,  sondern  eine  besondere  Localisation  eines 
m  e  n  i  n  g  0  m  y  e  I  i  t  i  s  c  h  e  n  P  r  o  <*  e  s  s  e  s. 
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Diagnose. 

Die  Symptome  lassen  mit  Leichtigkeit  eine  Aflfection  des  Halsmarks 
«.erkennen.  Die  Muskelatrophie  und  Parese  der  oberen  Extremitäten  in 
Verbindung  mit  spastischer  Lähmung  der  Beine  erinnert  an  Myelitis 
cervicalis,  ferner  an  die  amyotrophische  Lateralsklerose, 
endlich  an  Syringom y ehe:  AfFectionen,  die  das  Halsmark  bevor- 
zugen. Immerhin  ist  durch  den  Beginn  mit  heftigen  Schmerzen  und 
Nackensteifigkeit  ein  besonderes  Moment  in  das  Krankheitsbild  gebracht, 
welches  diesen  genannten  Krankheiten,  namentlich  in  so  ausgesprochenem 
Maasse,  allerdings  nicht  eigen  ist.  Jedoch  kann  nicht  verkannt  werden, 
dass  es  andere  AfFectionen  gibt,  welche  ein  ganz  ähnliches  Bild  erzeugen 
können,  nämlich  Tumoren  am  Halsmark,  Spondylitis  cervi- 
calis, syphilitische  Meningomyelitis.  Auch  von  Syringo- 
myelie  wird  in  manchen  Fällen  die  Unterscheidung  sehr  schwierig  sein, 
da  auch  bei  dieser  recht  erhebliche  Schmerzen  vorkommen  können. 

Die  Symptome  selbst  gehören,  streng  genommen,  nicht  einer  Pachy- 
meningitis,  sondern  der  Meningomyelitis  cervicalis  an.  Da  diese  ver- 
schiedener Herkunft  sein  kann  (Spondylitis,  Tumor)  und  keineswegs  blos 
bei  der  Pachymeningitis  hypertrophica  vorkommt,  so  kann  man  auch 
nicht  von  einem  für  diese  specifischen,  sondern  nur  A'on  einem 
für  die  Meningomyelitis  cervicalis  charakteristischen  Krankheitsbilde 
sprechen.  In  der  That  ist  die  Diagnose  der  Pachymeningitis  cerv. 
hypertrophica  auf  die  Autorität  Charcot's  hin  oft  genug  fälschlich  ge- 
stellt worden. 

Die  Veränderung  der  weichen  Häute  kann  sich  über  einen  grossen 
Theil  oder  das  ganze  Rückenmark  erstrecken,  während  zugleich  aller- 
dings die  Alteration  der  Dura  auf  den  Halstheil  beschränkt  bleibt. 
Koeppen  konnte  nachweisen,  dass  die  Verdickung  der  Dura  ihren  Aus- 
gang von  einer  Kernwucherung  in  der  Endothelschicht  zwischen  Dura 
und  Arachnoidea  genommen  hatte. 

Das  Rückenmark  leidet  auch  nicht  blos  durch  den  Druck,  sondern 
der  entzündliche  Process  kriecht  mit  den  Septis  in  die  Rückenmarkssub- 
stanz hinein.  Dies  braucht  nicht  einmal  secundär  zu  geschehen,  vielmehr 
kann  die  Rückenmarks  Veränderung  gleichzeitig  mit  derjenigen  der  Me- 
ningen einsetzen,  also  Myelomeningitis. 

Hiezu  kommt,  dass  der  Name  an  sich  dem  thatsächlich  vorliegenden 
Process  gar  nicht  entspricht,  da  es  sich,  wie  die  Sectionen  ergeben 
haben,  nicht  um  einen  blos  die  Dura,  sondern  auch  die  weichen  Häute 
und  das  Rückenmark  betreflfenden  Process  handelt.  Endlich  ist  die 
meningitisclie  Veränderung  nicht  nothwendig  auf  den  Halstheil  des 
Rückenmarks   beschränkt,    sondern   kann   sich    mehr   oder  weniger  weit 
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lieruiiter  erstrecken,  ja  die  ganze  Länge  des  Rückenmarks  einnehmen, 
auch  die  Medulla  oblongata  und  sogar  das  Gehirn  betreffen. 

Der  vonCharcot  gewählte  Name  hat  auch  das  BedenkHclie,  dass 
er  den  Eindruck  hervorruft,  als  handle  es  sich  um  eine  anatomisch  so- 
wohl wie  klinisch  eigenartige  Erkrankung.  Es  kann  aber  gar  keine 
Uede  davon  sein,  dass  es  ein  klinisch  abgegrenztes  Krankheits- 
bild einer  Pachymeningitis  eerv.  liypertrophica  gebe.  Die  Schwäche 
der  Charcot'sclien  Lehre  zeigt  sich  darin,  dass  oftmals  die  Diagnose 
auf  Pachymeningitis  cerv.  hypertrophica  gestellt  worden  ist  und  wohl  noch 
gestellt  wird,  wo  man  vielmehr  aus  den  Symptomen  nur  den  Schluss 
auf  eine  Aflfection  des  Halsmarkes  und  seiner  Wurzeln  ziehen  sollte. 
Charcot  hat  mit  einem  Worte  das,  was  ihm  der  Zufall  einer  bestimmten 
TiOcalisation  des  Processes  darbot,  für  einen  besonderen  Krankheitstypus 
genommen. 

Am  häufigsten  und  leichtesten  dürfte  Verwechslung  mit  einem 
auf  das  Ilalsmark  drückenden  Tumor  sein.  W»*viger  schwierig  ist  die 
Unterscheidung  von  Spondylitis.  Vorhandensein  ausgeprägter  Wirbel- 
Druckemptindlichkeit,  Deformität  der  Wirbelsäule,  Tuberculose  anderer 
Organe  werden  die  Diagnose  auf  Spondylitis  stellen  lassen.  Aber  alle 
diese  Zeichen  können  fehlen. 

Aetiologie. 

Die  Charcot' sehe  Pachymeningitis  cerv.  hypertrophica  wird  auf  Ver- 
letzung, Erkältung,  auch  Ueberanstrenguug  zurückgeführt.  Sicherlich  ist 
ein  Theil  der  ihr  zugerechneten  Fälle  syphiÜtischer  Natur. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  im  Allgemeinen  eine  ungünstige,  da  die  myelitischen 
Veränderungen  bleibende  und  fortschreitende  sind  und  das  Leben  durch 
die  Folgeerscheinungen  (Blasenlähmung  etc.)  bedroht  wird.  Die  Zeitdauer 
des  Leidens  ist  solir  verschieden;  es  wird  angegeben,  dass  es  zu  einem 
längeren  Stillstand  kommen  kann.  Auch  Heilung  ist  beobachtet  worden, 
jedoch  wegen  der  Ungewissheit  der  Diagnose  sind  diese  Mittheilungen 
mit  Reserve  aufzunehmen  (Neuritis?). 

T  h  e  r  a  p  i  e. 

Es  wird  empfohlen,  Ableitungsmittel  am  Nacken  anzuwenden:  Haar- 
soil,  Ferrum  candens,  Vesicantien.  Jodeinpinselung.  Ferner  warme 
Bäder,  diaphoretisches  Verfahren.  Elektricität.  Jodkali.  Schmien-ur  (bei 
Syphilis). 


Elftes   Capitel. 

Syphilis  der  ßückenmarkshäute  und  des 

Rückenmarks. 

Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Rückenmarks 
sind  mannigfaltig.  Von  den  schon  besprochenen  syphilitischen  Wirbel- 
erkrankimgen  abgesehen,  linden  wir  diffuse  Erkrankungen  der 
Häute,  der  Gefässe,  diffuse  Granulationswucherung  in  der 
Substanz  des  Rückenmarks,  Atrophie  der  grauen  Substanz, 
der  Wurzeln,  circumscripte  Gumraibildung,  und  zwar  sowohl 
einfach  wie  multipel  auftretend. 

Unter  diesen  verschiedenen  Formen,  die  sich  natürlich  combiniren 
können,  wiegt  die  Syphilis  der  Häute  und  Gefässe  vor.  Die  ge- 
wöhnlichste Form  der  syphilitischen  Rückenmarkserkrankung  ist  die 
syphilitische  Myelomeningitis. 

Eine  auf  das  Rückenmark  beschränkte  syphilitische 
Erkrankung  ist  übrigens  jedenfalls  selten;  meist  liegt  vielmehr 
gleichzeitig  eine  solche  des  Gehirns  vor.  Vielfach  überwiegt 
dieselbe,  so  dass  cerebrale  Symptome  das  Krankheitsbild  beherrschen. 
Die  cerebrale  Betheiligung  kann  aber  so  unbedeutend  sein,  dass  die 
Veränderung  nur  anatomisch  aufzufinden  ist  und  keine  Symptome  macht. 

Pathologische  Anatomie. 

Blut  gefässe. 

Es  ist  bekannt,  dass  die  Blutgefässe  des  Centralnervensystems  ganz 
besonders  Veränderungen  durch  die  Syphilis  erleiden. 

Die  Arterien  zeigen  eine  Verdickung  der  Wandung  mit  Ver- 
engerung des  Lumens  bis  zur  Obliteration. 
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Diese  Veränderung  beginnt  mit  einer  zelligen  Wucherung  (einer 
Granulationsgeschwulst  ähnlich),  welche  alle  Schichten  des  Gefässes, 
am  wenigsten  die  Media,  bald  mehr  die  Adventitia,  bald  mehr  die  Intima 
betrifft. 

Auf  die  Discussionen  über  das  Wesen  der  syphiütischen  Gefasser- 
krankung  hier  näher  einzugehen,  würde  zu  weit  führen.  Es  sei  nur  kurz 
bemerkt,  dass  Heubner  die  Anschauung  vertreten  hatte,  dass  der  Process 
im  Endothel  der  Intima  beginne  und  dass  die  Wucherung  desselben  das 
WesentUche  sei;  während  Kost  er  die  Veränderungen  von  den  Vasa  vasorum 
ableitet  (Rumpf:  Capillaren  der  Muscularis),  in  deren  Verlaufe  eine  nach 
der  Intima  hin  vordringende  Zell  Wucherung  sich  entwickle;  Friedländer 
und  Baumgarten  dagegen  betrachten  als  primär  die  Veränderung  der 
Adventitia,  als  deren  Folge  die  weiteren  Structur>'eränderungen  der  Gefass- 
haut  auftreten  sollen.  Dies  ist  aber  wohl  etwas  zu  weit  gegangen ;  es  scheint 
doch,  dass  die  Intimaerkrankung  eine  grössere  Selbstständigkeit  hat. 
* 

Die  Zellwucherung  kann  diffus  oder  auch   auf  eine   umschriebene 

Stelle  des  Gefässes  beschränkt  sein.  Während  manche  Theile  des  neu- 
gebildeten Gewebes  der  regressiven  Metamorphose  verfallen,  tritt  an 
anderen  eine  fortschreitende  Wucherung  hervor.  So  kann  es  ebensowohl 
zu  einer  Verdünnung  der  Gefässwand  (Erweiterung,  Aneurysma)  wie 
Verdickung  (Verengerung  des  Lumens)  kommen.  Ist  die  Wucherung 
der  Intima  eine  unregelmässige,  so  erhält  das  Gefässlumen  eine  excen- 
trische  Lage.  Die  Alteration  der  Intima  führt  zur  Bildung  von  Thromben, 
welche  sich  wieder  zu  vascularisiren  vermögen.  Die  zellige  Infiltration 
der  Gefässwand  kann  von  einer  hyalinen  Entartung  der  letzteren  be- 
gleitet sein. 

Nicht  immer  handelt  es  sich  um  ein  directes  Einsetzen  des  syphi- 
litischen Processes  in  der  Gefässwand;  speciell  die  Arterien  der  Pia 
können  vielmehr  auch  dadurch  erkranken,  dass  ein  gummöser  Herd  der 
Pia  auf  eine  Arterie  übergreift. 

Auch  die  Venen  werden  befallen.  Greiff  hat  Phlebitis  obliterans 
am  syphilitischen  Rückenmark  beschrieben.  Es  handelt  sich  um  eine 
zellige  Infiltration  und  zunehmende  Verdickung  der  Venenwand,  welche 
bis  zum  Verschluss  des  Lumens  fortschreitet.  Siemerling  fand  gleich- 
falls bei  Rückenmarkssyphilis  die  Venen  stark  verändert;  die  grösseren 
Venen  waren  schwerer  betroffen  als  die  Arterien  (siehe  Fig.  12  und  13). 

Die  Veränderung  der  Gefässwand  für  sich  ist  oft  nicht  mit  Sicher- 
heit als  eine  syphilitische  anzusprechen.  Auch  sonst  kommen  Gefass- 
erkrankungen  vor,  welche  denen  bei  Syphilis  sehr  ähnlich  sehen  oder 
gleichen  können,  sowohl  an  den  Arterien  wie  an  den  Venen.  Die 
Gefässalteration  betrifft  sowohl  die  extramedullären  wie  die  innerhalb 
der  Rückenmarkssubstanz  verlaufenden  Gefässe.  Sie  zeigt  bei  einem 
und  demselben  Falle  die  verschiedensten  Abstufungen  der  Schwere  und 

▼.  Leyden  n.  Goldieheider,  ROckenmark.  22 
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auch  ein  und  dasselbe  Gefäss  ist  in  seinem  Verlaufe  bald  mehr,  bald 
weniger  alterirt.  Der  Grad  der  Gef^verändening  entspricht  nicht  an 
jeder  Stelle  dem  Grade  der  übrigen  Gewebsveränderungen;  an  der  einen 
Stelle  Dberwiegt  die  Alteration  der  Pia  und  des  BQckenmarks,  aa  einer 
anderen  die  der  Geisse  (Siemerling).  Entscheidend  ist  für  die  Be- 
urtheilung  das  gleichzeitige  Vorhandensein  von  ProUferationsvorg&ngen 
in  der  Pia,  eventuell  mit  Uebergreifen  auf  die  Rockenmarkssubstanz 
(siehe  unten),  nnd  in  der  Neuroglia  (Siemerling). 

Fig.  12. 


Es  ist  also   weniger  ein  speciGscher  histologischer  Charakter  als 
die  eigenthümliehe  Ausbreitung  des  Proeesses,  welche  in  Betracht  kommt 
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Beachtenswerth  ist  noch  das  Alter  des  Individuums.  GeHissver- 
änderungen  in  jugendlichem  Alter  werden  eher  als  syphilitische  anzu- 
sprechen sein;  mit  grosser  Sicherheit  gilt  dies  fUr  Kinder  (congenitale  Lues). 

Häute. 
Pia  mater  (nnd  Arachnoidea).  Die  Pia  (mit  Arachnoidea)  ist 
verdickt;  die  Verdickung  ist  an  den  einzelnen  Abschnitten  der  Peripherie 
verschieden  stark  ausgebildet;  hie  und  da  kann  sie  einen  besonders 
hohen  Grad  erreichen  (das  5 — lOfache  des  Normalen  nach  Oppenheim). 
Die  in  die  Häute  eingelagerte  Masse  ist  theils  von  weicher,   theils   von 
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derberer  gallertartiger,  theils  von  fibröser  Beschaffenheit.  Zahlreich 
finden  sich  Rundzellen  eingelagert. 

Die  Verdickung  der  Pia  erstreckt  sieh  über  den  grössten  Theil 
des  Rückenmarks,  beziehungsweise  über  das  ganze  RücJfenniarli,  aber  mit 
wechselnder  Stärke.  Hier  starke  Verdickung,  dort  nur  leichte  Rundzellen- 
infiltration. Zuweilen  zeichnet  sich  das  syphilitisch  infiltrirte  Gewebe 
durch  seinen  Gefössreiebthum  aus  (siebe  Fig.   14). 

Dura  mater.  Die  Dura  knun  frei  sein,  aber  auch  wie  die  Pia 
Verdickung  zeigen.   Hiebei  päegt  auch    Verwachsung   mit  der   Pia  zu 

Fig.  14. 


.    Dl*  ArMhneldta  M 


bestehen.  Die  Verdickung  der  Dura  geht  vomebmlicfa  von  der  Innen- 
fläche derselben  aus. 

Zuweilen  kommt  es  vor,  dass  die  Verdickung  der  Häute  in  Form 
einer  umschriebenen  Geschwulstbildung  auftritt. 

Jürgens  und  Andere  fanden  bei  congenitaler  Lues  öflers  ein- 
fache Amchnitis  und  Pachymeningitis  adhaesiva.  Die  Alteration  war 
im  obersten  Halstheile  am  stärksten  ausgebildet  und  nahm  nach  abwärts 
ab.  Seltener  ist  gummöse  Arachnitis  und  Pachjmeningitis  bei  eongenitsler 
Lues.  Gummibildung  im  Rückenmark  selbst  ist  gleichfalls  bei  congenitaler 
Lues  selten. 

Die  syphilitische  Verdickung  der  Häute  kann  die  Wirbelsyphilis 
begleiten.  Sie  kann  ferner  zur  Compression  des  Rückenmarks  (Uhren  und 

22* 
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entspricht  dann  der  Ton  Gharcot  als  PachymeningitiE  cervic.  byper- 
trophica  beschriebenen  Erkrankung  (siehe  dort). 

BQckenmarkssubstanz. 
Von  der  verdickten  Pia  aus  können  sieh  verbreiterte  Septa  und 
zapfenförmige  Wucherungen  in  das  Mark  hinein  erstrecken.  Diese  treten 
ganz  regellos  auf,  dringen  bald  flacher,  bald  tiefer  in  das  Mark  ein  und 
können  sich  bis  in  die  graue  Substanz  erstrecken.  Sie  bestehen  aus  Rund- 
zellen, beziehungsweise  stark  kernhaltigem  Bindegewebe;  zuweilen  sieht 
man  in  demselben  schon  regressiTe  Veränderungen,  so  dass  das  Gewebe 
mit  der  eigentlich  gummösen  Neubildung  übereinstimmt. 

Fig.  15. 


Doruliurk.  Inflllnilon 

nid  Tirdlckoi 

n(  dar  PU  matar.  Unu 

Khaldnnf  nnd  ZerMflrnnK  der  Worieln. 

Die  InaiimlDD  enlrec) 

LI  »eh  TOD  da 

r  Peripbari*   har  anlUn 

1  den  Saplli   nnd  0<n«n,   mm  Tbell 

ketllDniKK,  In  dia  RDck 

II  Uaain.  Nach  einem 

Auch  circamscripte  Erweichung  ähnlich  der  im  Gehirn  durch 
syphilitische  Arteriitis  vorkommenden  wird  beobachtet,  jedoch  nur  von 
sehr  geringem  Umfange,  entsprechend  den  so  viel  kleineren  Arterien. 
Auch  kleinere  und  grössere  Blutungen  finden  sich  in  der  Rückenmarks- 
snbstanz  öfters. 

Gelegentlich  entwickelt  sich  die  gummöse  Wucherung  von  vorne- 
herein in  der  Bückenmarkssubstanz. 

Die  Nervenfasern  werden  durch  die  Wucherung  und  die  Gefäss- 
entartung  zum  Zerfall  gebracht;  man  siebt  sie  in  verschiedenen  Stadien 
der  Degeneration,  beziehungsweise  ganz  zu  Grunde  gegangen.  Nur  ein- 
zelne erhalten  sich  in  der  Wucherung.  An  die  herdweise  Erkrankung 
schliesst  sich  in  bekannter  Weise  ab-  und  aufsteigende  secundäre  De- 
generation an. 
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Die  Ganglienzellen  der  grauen  Substanz  werden  bei  gummöser 
Infiltration  oder  Blutung,  beziehungsweise  Erweichung  (in  Folge  der 
Oerässalteration)  zerstört. 

An  den  Kernen  der  Augenmuskelnerven  haben  Oppenheim  und 
Siemerling  bei  eerebrospinaler  Lues  das  Vorkommen  eintacher  Atrophie 
nachgewiesen.  Bei  den  Bückenmarkskeroen  ist  dies  bisher  nicht  mit 
voller  Sicherheit  beobachtet  worden. 

Bei  Dej.^rine'B  Fall  (Arch.  d.  Phvsiol.,  1876,  S.  430)  fand  sieh  eine 
Verminderung  und  Atrophie  der  Ganglienzellen  der  Vorderhomer  bei  Integrität 
der  weissen  Substanz.  Es  ist  aber  fraglicb,  ob  diese  Veränderung  auf  die 
friihore  syphilitische  Infection  zu  beziehen  ist.  Bei  einigen  Fallen  von 
atrophischen  Lähmungen  (Eodrt  und  Andere),  welche  von  den  Autoren  auf 
Syphilis  bezogen  wurden,  ist  es  gleichfalls  zweifelhaft,  was  vorgelegen  hat, 
da  Bessening  eintrat;  auch  ist  die  Beziehung  zu  Lues  nicht  immer  klar, 

Fig.  le. 
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Es  sind  ferner  Fälle  von  centraler  Myelitis  bei  Syphilis  besehrieben 
worden  (Hayem,  Dejerinc,  Brummond),  welche  jedoch  in  ihrem  lüsto- 
logischen  Charakter  nichts  Speciiisehes  darboten,  sondern  entzündliche  vasculäro 
Formen  von  Myelitis  darstellten,  deren  Beziehungen  zur  Syphihs  zweifelhaft  sind. 

Ob,  wie  es  Erb,  Hayem  und  Andere  angenommen  haben,  Myelitis 
von  nielit  specifisuhem  Charakter  (acute  sowohl  wie  chronische)  durch 
Svphilis  erzeugt  werden  könne,  luuss  als  noch  unentschieden  hingestellt 
w'erden  (vgl.  S.  338). 

Wurzeln.  Sowohl  die  vorderen  wie  die  hinteren  Wurzeln  können 
durch  den  Process  hetheiligt  werden.  Die  zellige  Infiltration  comprimirt 
dieselben  oder  wuchert  in  das  Peri-  und  Endoneurium  und  zwischen 
die  Xfrvenf'a-sem  und  bringt  so  die  Nervenfasern  zum  Schwund.  Auch 
von  den  in  den  Wurzeln  verlautenden  Get^issen  kann  die  Infiltration  und 
Wucherung  ausgehen.  Gelegentlieh  entwickelt  sich  eine  bedeutende  GefUas- 
neiibildung. 
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Die  AflFection  der  Wurzeln  ist,  wie  die  Ausbreitung  des  Processes 
selbst,  eine  ganz  unregelmässige;  hier  ist  die  vordere,  dort  die  hintere 
Wurzel  befallen;  auch  herrscht  nicht  noth wendig  Symmetrie  zwischen 
beiden  Seiten.  Degenerirte  und  intacte  Bündel  können  dicht  neben  ein- 
ander vorkommen.  Einzelne  Nervenfasern  pflegen  sich  auch  bei  sehr 
intensiver  Wurzelaffection  zu  erhalten.  Die  Wurzelaffection  pflegt  im 
Allgemeinen  dort  am  stärksten  zu  sein,  wo  die  Veränderung  der  Pia  am 
meisten  ausgeprägt  ist. 

Wie  die  Affection  der  Bückenmarkssubstanz  selbst,  sind  die  Wurzeln 
oft  in  ganz  verschiedenen  Höhen  des  Bückenmarks  ergriffen,  während 
dazwischen  intacte  Wurzeln  sich  befinden  (»sprungweises«  Vordringen 
des  Processes  nach  Siemerling). 

Kahler  hat  das   Vorkommen   einer  multiplen   syphilitischen  Wurzel- 
neuritis  behauptet;  allein  wahrscheinUch  war  auch  in  den  Fällen,  auf  die  er* 
sich  beruft,  die  Meningitis  das  Primäre,  aber  durch  die  Behandlung  zu  einer 
Art  von  Ausheilung  gebracht. 

Gewöhnlich  finden  sich  die  syphilitischen  Veränderungen  der  Häute, 
der  Gefässe,  Wurzebi  und  des  BOckenmarks  selbst  miteinander  combinirt. 

Viel  seltener  als  die  oben  beschriebene  diffuse  s;^philitische  Infiltra- 
tion der  Häute  und  des  Marks  ist  die  umschriebene  Geschwulst- 
bildung in  der  Bückenmarkssubstanz.  Auch  multiple  Gummata 
sind  im  Bückenmark  beobachtet  worden. 

Umschriebene  Gummigeschwülste  kommen  einfach  oder  mehrfach 
auch  an  den  Häuten  vor  und  machen  Compressionserscheinungen  und 
Symptome  wie  andere  Tumoren  (siehe  dort);  besonders  kommt  Er o wn- 
Sequard'scher  Symptomencomplex  vor. 

Sklerosen  des  Bückenmarks.  Ueber  die  Tabesfrage  siehe  bei 
Tabes.  Auch  anderweitige  Strangerkrankungen  sind  mit  Syphilis  in 
Zusammenhang  gebracht  worden. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  durch  Syphilis  am 
Bückenmark  hervorgebracht  werden,  sind  also  recht  mannigfaltig.  Be- 
stimmte Formen  der  Bückenmarkssyphilis,  auch  in  klinischer  Hinsicht, 
zu  unterscheiden,  ist  jedoch  kaum  zweckmässig.  Man  könnte  allenfalls 
die  Fälle  von  umschriebener  Gummiknotenbildung,  welche  Tumor- 
erscheinungen machen,  von  den  Fällen  von  diffuser  Syphilis  (Meningo- 
myelitis,  Wurzelneuritis)  abgrenzen. 

Symptomatologie. 

Der  schwankenden  Localisation  und  Ausbreitung  des  spinalen 
Processes  entsprechend  zeigt  die  Symptomatologie  viele  Verschiedenheiten. 
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Hiezu  kommt,  dass  reine  Fälle  von  spinaler  Syphilis  selten  sind, 
vielmehr  häufig  noch  verschiedenartige  Hirnsymptome  vorhanden  sind, 
wenn  auch,  wie  bemerkt,  keineswegs  alle  cerebralen  Herde  Symptome  ver- 
ursachen. 

Motilität, 

Störungen  der  Motilität  finden  sich  weit  öfter  in  den  unteren 
Extremitäten  als  in  den  oberen.  Erstere  sind  meist  in  der  Form  der 
Paraparese  vorhanden,  weniger  häufig  in  monoplegischer  Form.  Die  Inten- 
sität des  Schwächezustandes  wechselt  von  den  leichtesten  Graden  bis 
zur  Paraplegie;  am  häufigsten  aber  findet  man  massige  Paraparese. 

Es  ist  nicht  gesagt,  dass  bei  jedem  Falle  von  Bückenmarkssyphilis 
in  jedem  Stadium  eine  Motilitätsstörung  der  Beine  nachweisbar  sein 
muss,  aber  andererseits  kann  man  ohne  diese  die  Diagnose  nicht  stellen. 

Die  motorische  Schwäche  ist  oft  an  dem  einen  Bein  stärker  aus- 
geprägt als  am  anderen,  befällt  oft  zuerst  das  eine  und  erst  nach  einiger 
Zeit  (einigen  Tagen  bis  Wochen)  das  andere  Bein.  Die  Lähmung  ent- 
wickelt sich  bald  sehr  allmälig,  bald  schnell. 

Nicht  selten  tritt,  nachdem  schon  eine  Zeit  lang  geringe  oder 
massige  Beschwerden  (Schwäche,  GefQhl  von  Steifigkeit)  bestanden  haben, 
die  Lähmung  plötzlich,  auch  über  Nacht  auf.  Femer  kommt  schubweises 
Stärkerwerden  der  Lähmung  vor.  Ueberhaupt  können  die  gesammten 
Symptome  plötzliche  Exacerbationen  erleiden. 

Die  Lähmung,  beziehungsweise  Parese  ist  meist  mit  mehr  oder 
weniger  starker  Rigidität  der  Muskeln,  unter  Umständen  mit  spastischer 
Contractur  verbunden.  Aber  auch  schlaffe  Lähmung  kommt  vor.  Atrophische 
Lähmungen  an  einzelnen  Muskeln  oder  Muskelgruppen  können  sich  in 
Folge  von  Compression,  beziehungsweise  Infiltration  vorderer  Wurzeln 
entwickeln. 

Zuweilen  treten  Zuckungen  in  den  Beinmuskeln,  bei  Zuständen 
stark  gesteigerter  Eeflexerregbarkeit,  auf. 

In  späteren  Stadien  kann  es  zu  dauernden  Contracturen  (in  Beuge- 
stellung) kommen. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  bleibt  meist  intact. 

Der  Gang  zeigt  oft  schon  in  frühen  Stadien  die  Charaktere  des 
spastisch-paretischen.  In  manchen  Fällen  erscheint  er  nur  als  unbeholfen. 
Zuweilen  beschränkt  sich  die  Störung  auf  ein  Bein,  welches  nachge- 
schleppt wird.  Gelegentlich  wird  Komberg'sches  Symptom,  aber  meist 
nur  in  geringem  Grade,  beobachtet. 

Sensibüität. 

Schmerzen  sind  häufig,  sowohl  in  die  Beine  ausstrahlende,  wie 
gürtelförmige.     Dieselben   bilden   in  manchen  Fällen  eines   der  Initial- 


332  Symptomatologie. 

Symptome  oder  überhaupt  das  erste  Symptom.  Ebenso  gehören  Par- 
ästhesien  in  den  Füssen  und  Beinen  (Taubheitsgefiihl,  Formication)  zu  den 
gewöhnliehen  Symptomen.  Gelegentlieh  wird  über  Kreuz-  und  Eücken- 
schmerzen  geklagt.  Oefters  ist  Rückensteifigkeit  vorhanden. 

Chareot  machte  darauf  aufmerksam,  dass  bei  der  syphilitischen 
spinalen  Meningomyelitis  sehr  häufig  im  Beginne  der  Erkrankung  nächt- 
liche Schmerzen  an  der  Wirbelsäule  auftreten,  die  ein  Analogon  bilden 
zu  den  nächtlichen  Kopfschmerzen  bei  der  cerebralen  Lues. 

Auch  objectiv  nachweisbare  Störungen  der  Sensibilität  sind 
häufig.  Es  handelt  sich  meist  nur  um  leichte  oder  massige  Grade  von 
Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  ftlr  Berührung  und  Schmerz; 
gelegentlich  hat  man  auch  den  Temperatursinn  herabgesetzt  gefunden. 
Die  Schmerzempfindlichkeit  kann  an  einzelnen  Hautgebieten  ganz  auf- 
gehoben sein,  so  dass  Nadelstiche  als  Berührungen  gefühlt  werden. 
Oppenheim  hat  isolirte,  beziehungsweise  besonders  stark  ausgeprägte 
Temperatursinnstörung  beobachtet. 

Die  Anästhesie  ist  oft  sehr  unsymmetrisch  vertheilt,  kann  auch  nur 
einseitig  vorhanden  sein.  Vorwiegend  sind  die  unteren  Extremitäten  und 
die  untere  Hälfte  des  Bumpfes  betroflfen;  gelegentlich  aber  auch  die 
Arme. 

Auch  Hyperalgesie  kommt  vor,  sowohl  an  der  Haut,  wie  an 
den  Muskeln,  so  dass  letztere  bei  Druck  empfindlich  sind,  und  dass  bei 
passiven  Bewegungen  Schmerzhaftigkeit  besteht.  Die  Wirbelsäule  pflegt 
nicht  druckempfindlich  zu  sein.  Gelegentlich  besteht  Verlangsamung 
der  Empfindungsleitung. 

Reflexe, 

Die  Hautreflexe  können  sowohl  herabgesetzt,  wie  lebhaft  sein. 

Dasselbe  gilt  für  die  Sehnenreflexe.  Bei  der  Mehrzahl  der  Fälle 
allerdings  sind  die  Patellar-  und  Achillessehnenreflexe  gesteigert,  unter 
Umständen  so  lebhaft,  dass  es  zu  Klonus  kommt.  Merkwürdig  ist  das 
öfter  beobachtete  Schwanken  der  Intensität  der  Patellarreflexe  in  weiten 
Grenzen.  Oppenheim  fand  in  einem  solchen  Falle  die  hinteren  Wurzeln 
im  oberen  Lendentheil  in  Granulationsgewebe  eingebettet  und  ist  geneigt, 
das  Schwanken  der  Reflexe  auf  die  Schwellungsfähigkeit  dieses  Gewebes 
zurückzuführen. 

Vegetative  Sphäre. 

Blasen-  und  Mastdarmstörungen  sind  nicht  gerade  sehr  gewöhnlich. 
Auch  wenn  solche  vorliegen,  sind  sie  meist  nur  von  geringer  oder 
massiger  Intensität.  Obstipation  wird  öfters  beobachtet.  Nur  in  selteneren 
oder  sehr  vorgerückten  Fällen  tritt  vollständige  Lähmung  in  Form  der 
Retention  oder  Ineontinenz  ein.  Demgemäss  kommt    es  auch    nur  selten 
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ZU   Cystitis    und    ihren   weiteren   Folgen.     Ebenso    ist   Decubitus   nicht 
häufig  und  nur  in  sehr  vorgerückten  Stadien  zu  beobachten. 

Gelegentlich  ist  Erloschensein  der  Libido  sexualis,  beziehungsweise 
Impotenz  beobachtet. 

Bimsymptome, 

Da  rein  spinale  Lues  selten  ist,  spielen  die  meist  vorhandenen 
cerebralen  Symptome  für  die  Diagnose  eine  wichtige  Eolle:  Es  handelt 
sich  um  folgende: 

Hemiplegie,  Aphasie,  Hirnnerven  lähm  ungen  (namentlich 
Facialis-,  Augenmuskellähmungen),  Neuritis  optica,  Sehnerven- 
atrophie. Pupillendifferenz,  reflectorische  Pupillenstarre.  Bul- 
bäre  Symptome. 

In  vielen  Fällen  kommt  es  zur  Entwicklung  von  Demenz. 

Von  manchen  Ophthalmologen  wird  eine  weissliche  Conturirung 
der  Netzhautgefasse  als  für  Lues  charakteristisch  betrachtet. 

Diagnose. 

Es  geht  aus  der  vorhergehenden  Schilderung  hervor,  dass  die 
Symptomatologie  der  spinalen  Lues  im  Wesentlichen  derjenigen  der 
Myelitis  entspricht. 

Es  wird  sich  nun  darum  handeln,  diejenigen  Merkmale  hervorzu- 
heben, welche  es  ermöglichen,  die  Diagnose  zu  stellen  und  die  syphi- 
litische Kückenmarkserkrankung  von  Myelitis  und  anderen  spinalen  Afl'ec- 
tionen  zu  unterscheiden. 

1.  Gleichzeitige  Hirn  Symptome.  Zu  den  wichtigsten  diagnostischen 
Merkmalen  gehören  die  Hirnsymptome.  Dieselben  können  in  grösserer 
oder  geringerer  Zahl  vorhanden  sein;  zuweilen  findet  sich  nur  eins,  wie 
etwa  Pupillenstarre  oder  Augenmuskellähmung.  Fehlen  dieselben  ganz, 
so  kann  zwar  immerhin  Eückenmarkssyphilis  vorliegen,  aber  die  Diagnose 
wird  dann  schon  recht  unsicher. 

Die  in  Frage  kommenden  Hirnsymptome  gehen  hauptsächlich  von 
der  basalen  gummösen  Arachnitis  aus :  Augenmuskellähmungen,  reflec- 
torische Pupillenstarre,  Hemianopsie,  Amblyopie,  beziehungsweise  Amau- 
rose (einseitig  oder  doppelseitig),  Neuritis  optica,  Anosmie,  Trigeminus- 
neuralgie,  Sensibilitätsstörungen  im  Trigeminusgebiet,  Keratitis  neuropara- 
lytica,  Aufhebung  des  Corneareflexes,  Betheiligung  des  Facialis  etc.  Dazu 
die  Allgemeinsymptome  der  Hirnsyphilis:  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Erbrechen,  Veränderungen  der  Intelligenz  und  der  affectiven  Sphäre,  Ühn- 
machts-  und  Krampfanfälle,  Polydipsie,  Polyurie  (Oppenheim).  Endlich 
syphiUtische  Hemiplegie,  welche  mit  der  spinalen  Paraplegie  zusammen 
dann  das  Bild  der  Triplegie  erzeugt  (Gerhardt). 
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2.  Ein  nahezu  ebenso  wichtiges  Merkmal  bilden  der  eigen- 
thümlich  schwankende  und  schubweise  Verlauf  und  der 
Wechsel  einzelner  symptomatischer  Erscheinungen. 

Die  Paraplegie  und  Anästhesie  entwickeln  sich  nicht  selten  in 
Schüben  und  zeigen  spontane  Remissionen. 

Namentlich  auffällig  ist  das  S c h  w a n k e n  des  Patellarreflexes 
in  manchen  Fällen;  es  ist  beobachtet  worden,  dass  derselbe  verschwinden 
und  wieder  auftreten,  ja  sogar  gesteigert  werden  kann. 

Auch  ein  Wiederkehren  des  verloren  gegangenen  Pupillenrefleies 
ist  beobachtet  worden. 

Immerhin  wird  in  der  Deutung  dieser  Schwankungen  Vorsicht  ge- 
boten sein,  da  hier  leicht  IrrthQmer  und  Zufälligkeiten  mit  unterlaufen. 
Einfache  Schwankungen  in  der  Stärke  der  Reflexe  sind  nicht  zu  ver- 
werthen. 

3.  Endlich  ist  die  Diagnose  ex  adjuvantibus  von  grossem  Werth. 
Da  spontane  Remissionen  nicht  selten  sind,  so  ist  nicht  immer 

sicher  zu  beurtheilen,  inwieweit  eine  beobachtete  Besserung  auf  die 
Therapie  zurückzuführen  ist.  Dennoch  sieht  man  bei  antisyphilitischer 
Therapie  zuweilen  so  auffällige  Remissionen,  dass  man  dadurch  die  Dia- 
gnose erheblich  sichern  kann. 

Jedoch  ist  das  Urtheil  stets  mit  Vorsicht  zu  fällen;  denn  einmal 
kommen  auch  bei  nichtsyphilitischen  Rückenmarksprocessen  unter  dem 
Einflüsse  von  Jodbehandlung,  beziehungsweise  unabhängig  davon,  aber 
während  der  Cur,  Remissionen  vor;  andererseits  können  auch  bei  vor- 
liegendem syphilitischen  Process  die  Symptome  trotz  antisyphilitischer 
Behandlung  bestehen  bleiben,  ja  sogar  sich  verschlimmern. 

Bedeutungsvoll,  wenn  auch  nicht  in  so  hohem  Grade  wie  die  eben 
aufgezählten,  sind  folgende  Merkmale: 

4.  Meningitische  und  Wurzelsymptome.  Die  pathologische 
Anatomie  gibt  eine  hinreichende  Erklärung  für  den  Umstand,  dass 
meningitische  und  Wurzelsymptome  in  dem  Krankheitsbilde  besonders 
hervortreten. 

Hieher  gehören  die  Rückensteifigkeit,  der  Rücken-  und  Kreuz- 
schmerz, die  ausstrahlenden  Schmerzen  (gürtelförmig  und  in  den  Ex- 
tremitäten) und  die  Hyperalgesie. 

5.  In  manchen  Fällen  ist  die  Brown-Sequard'sche  Kreuzung  von 
motorischer  und  sensibler  Lähmung  zu  beobachten;  freilich  meist  nicht 
sehr  scharf,  sondern  nur  angedeutet  und  vorübergehend. 

6.  Die  unregelmässige  Verbreitung  und  unvollständige  Aus- 
prägung der  Symptome. 

In  manchen  Fällen  ist  die  Verbreitung  der  Ausfallserscheinungen 
eine   auffällige.    Die  Lähraimg   betrifft   die   beiden   unteren  Extremitäten 
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sehr  ungleich ;  die  Anästhesie  nimmt  beiderseits  verschiedene  Gebiete 
ein;  es  sind  Symptome  theils  von  Seiten  der  oberen,  theils  von  Seiten 
der  unteren  Extremitäten  vorhanden  u.  s.  w.  Diese  Vertheilung  deutet 
auf  eine  Diffusion  oder  Multiplicität  des  pathologischen  Processes,  vi^ie  sie 
gerade  der  Lues  zukommt. 

7.  Der  anamnestische  Nachweis  der  syphilitischen  Infection  ist  im 
Allgemeinen  noth wendig;  ohne  das  Vorkommen  »occulter«  Lues  leugnen 
zu  wollen,  möchten  wir  doch  vor  zu  weitgehenden  Annahmen  in  dieser 
Beziehung  warnen.  Andererseits  beweist  der  Nachweis  der  stattgehabten 
syphilitischen  Ansteckung  natürlich  noch  nicht  die  syphilitische  Natur 
des  vorliegenden  Leidens. 

Differentialdiagnose. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  syphilitische  Erkrankung  des 
Rückenmarks  leicht  mit  anderen  Formen  von  M  velitis  verwechselt  werden 
kann.  Wichtig  ist  die  Beachtung  etwaiger  cerebraler  Symptome;  man 
versäume  nicht,  daraufhin  genau  zu  untersuchen,  da  sie  nicht  immer 
augenfällig  sind.  Neuritis  optica  kommt  übrigens  auch  bei  Myelitis 
vor.  Ferner  sind  bei  der  chronischen  disseminirten  Form  (multiple 
Sklerose)  cerebrale  Symptome  gewöhnlich  (siehe  unten). 

Liegt  die  rein  spinale  Form  der  Lues  vor,  so  wird  oft  erst  ex  ad- 
juvantibus  die  Differentialdiagnose  gestellt  werden  können.  Das  Schwanken 
gewisser  Symptome  (Lähmung,  Patellarreflei  u.  s.  w.)  wird  die  Annahme 
der  Lues  wahrscheinlicher,  aber  doch  immerhin  nicht  ganz  sicher  machen. 
Dasselbe  gilt  für  die  meningitischen  und  Wurzelsymptome. 

Die  multiple  Sklerose  kann  ein  der  Lues  ähnliches  Krank- 
heitsbild hervorbringen.  Sie  zeigt  gleichfalls  die  Vereinigung  spinaler 
und  cerebraler  Symptome,  speciell  spastische  Parese,  Sehnervenver- 
änderungen, apoplektische  Anfälle  und,  was  besonders  hervorzuheben  ist, 
gleichfalls  einen  oft  recht  auffälligen  Wechsel  der  Erscheinungen.  Jedoch 
fehlen  bei  der  multiplen  Sklerose  meist  die  meningitischen  und  Wurzol- 
symptome;  die  Sensibilitätsstörungen  treten  sehr  zurück,  und  die  cerebralen 
Symptome  sind  im  Wesentlichen  andere  als  wir  bei  Lues  vorfinden:  bei 
ersterer  das  charakteristische  Scandiren,  Nystagmus,  Zittern:  bei  Lues 
Hirnnervenlähmungeu,  Hemiplegie,  Demenz. 

Immerhin  ist  in  manchen  Fällen  die  Unterscheidung  schwierig 
und  unsicher;  die  Beobachtung  des  Erfolges  der  antisyphilitischen  Be- 
handlung ist  auch  hier  für  die  Differentialdiagnose  von  Bedeutung. 

Eine  Verwechslung  mit  Tabes  kann  nur  in  einzelnen  Fällen  in 
Frage  kommen.  Wenn  auch  die  Mehrzahl  der  Fälle  von  Kückenmarks- 
syphiUs  den  Typus  der  spastischen  Parese  zeigen,  so  kommt  es  doch 
bei  einzelnen  vor,  dass  die  Symptome  im  Wesentlichen  in  Sensibilitäts- 
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und  Eeflexstörungen  bestehen:  Anästhesie,  Aufhebung  des  Patellarreflexes, 
Ataxie.  In  einem  Falle  Oppenheim's  bestanden  auch  Augenmuskel- 
lähmungen, bulbäre  Symptome,  Blasenstörung.  Solche  Krankheitsbilder 
können  der  Tabes  ähnlich  sehen  (Pseudotabes  syphilitica).  Jedoch  die 
weitere  Beobachtung  zeigt  dann  einen  von  der  Tabes  abweichenden 
Verlauf:  namentlich  das  Auftreten  von  motorischen  Lähmungen,  Para- 
plegie  u.  s.  w. 

Auch  der  Bückenmarkstumor  kann  ein  der  Lues  ähnliches  Bild  her- 
vorbringen. Jedoch  wird  die  sorgfältige  Beobachtung  hier  Aufklärung  bringen 
(Ausbleiben  jeder  Besserung  bei  antisyphilitischer  Behandlung,  dauerndes 
Fehlen  cerebraler  Symptome;  besteht  ein  Tumor,  so  ist  die  Anästhesie 
zusammenhängender,  constant,  die  Rigidität  sehr  ausgesprochen). 

Endlich  kann  die  syphilitische  Meningomyelitis  mit  tuberculöser 
Meningitis  verwechselt  werden  (siehe  dort). 


Im  Jahre  1892  hat  Erb  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  als  typisch 
ftlr  die  syphilitische  Bückenmarkserkrankung  beschrieben.  Dasselbe  hat 
eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  spastischen  Spinalparalyse.  Die  Sym- 
ptome entwickeln  sich  meist  allmälig;  es  stellen  sich  Parästhesien, 
gelegentlich  Schmerzen,  zunehmende  Ermüdung,  Schwäche  und  Steif- 
heit der  Beine,  Blasenschwäche  ein;  letztere  kann  den  übrigen  Sym- 
ptomen längere  Zeit  vorausgehen.  Das  Leiden  schreitet  bis  zu  hoch- 
gradiger spastischer  Parese  vor;  nur  selten  kommt  es  zur  Paraplegie. 
Der  Gang  ist  spastisch.  Die  Muskelspannung  ist  meist  nicht  sehr 
gesteigert;  dagegen  sind  die  Sehnenreflexe  stark  erhöht  (Klonus). 
Die  objectiven  Sensibilitätsstörungen  sind  nur  gering;  subjective  (Par- 
ästhesieen)  fast  st«ts  vorhanden.  Fast  constant  ist  Blasenschwäche,  welche 
in  einem  Theile  der  Fälle  zur  Lähmung  sich  entwickelt.  Ebenso  ist  fast 
immer  die  Potenz  betheiligt.  Muskelatrophie  fehlt  meist,  die  elektrische 
Erregbarkeit  bleibt  unverändert.  Decubitus  ist  selten.  Die  oberen  Ex- 
tremitäten bleiben  frei,  ebenso  die  Hirnnerven. 

Unter  antisyphilitischen  Curen  pflegt  eine  oft  recht  erhebliche 
Besserung  einzutreten. 

Nach  Erb  handelt  es  sich  um  ein  wohl  chai'akterisirtes,  von  anderen 
Spina laff'ectionen  abzugrenzendes  Krankheitsbild.  Von  der  spastischen 
Spinallähmung  unterscheidet  es  sich  dadurch,  dass  Störungen  der  Sensi- 
bilität und  der  Blase  vorhanden  sind,  dass  die  Muskelspannung  relativ 
gering  und  der  Verlauf  ein  anderer  ist. 

Sehr  ähnlich  ist  das  Bild  demjenigen  der  Myelitis  transversa 
dorsalis. 
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Erb  wünscht  die  AfiFection  ferner  von  anderen  syphilitischen  Er- 
krankungen des  Gentralnervensystems,  beziehungsweise  Rückenmarks  ab- 
zugrenzen: so  von  der  syphilitischen  Meningitis  spinalis,  der  diflfusen 
oder  multiplen  Syphilis  spinalis  und  cerebrospinalis  etc.  Jedoch  gibt  er 
zu.  dass  die  von  ihm  beschriebene  Form  sich  mit  den  anderen  syphi- 
litischen   Erkrankungen    des    Gentralnervensystems    combiniren    könne. 

Schon  früher  ist  die  Symptomatologie  der  syphiUtischen  Bücken- 
marksaffection  in  analoger  Weise  beschrieben  worden  (z.  B.  Bumpf, 
V.  Leyden*). 

Das  Leiden  entwickelt  sich  verhältnissmässig  fiiih  nach  der  syphi- 
litischen Infection:  nicht  selten  schon  im  ersten  Jahre,  in  der  grossen 
Mehrzahl  im  Verlaufe  der  ersten  sechs  Jahre. 

Als  anatomische  Grundlage  vermuthet  Erb  eine  symmetrisch  ge- 
lagerte Affection  des  Dorsalmarks,  speciell  der  hinteren  Hälfte  des  Quer- 
schnittes; vielleicht  eine  gummöse  Infiltration  oder  eine  von  syphilitischer 
Gefässerkrankung  ausgehende  myelitische  Veränderung  (Degeneration): 
doch  liegen  sichere  Beobachtungen  noch  nicht  vor. 

Gegen  die  Berechtigung,  diesen  Symptomencomplex  als  etwas  Be- 
sonderes und  Specifisches  hinzustellen,  hat  Oppenheim  Einspruch  er- 
hoben, indem  er  meint,  dass  derselbe  nur  ein  bestimmtes  Stadium  oder 
eine  bestimmte  Localisation  der  gewöhnlichen  syphilitischen  Myelo- 
meningitis darstelle. 

Unstreitig  findet  sich  der  Erhasche  Symptomencomplex  sehr 
häufig  nach  Syphilis.  Jedoch  liegt,  da  die  pathologische  Anatomie 
desselben  noch  aussteht,  keine  genügende  Veranlassung  vor,  denselben 
auf  eine  von  der  sonstigen  cerebrospinalen  Lues  abzugrenzende 
Form  zu  beziehen. 

Dass  das  Krankheitsbild  ein  für  die  Lues  specifisches  sei,  kann 
nicht  zugegeben  werden;  es  findet  sich  ebenso  bei  herdförmiger  wie 
diffuser  wie  multipler  Myelitis.  Speciell  kommt  der  von  Erb  hervor- 
gehobene relativ  geringe  Grad  von  Muskelrigidität  mit  gleichzeitig  sehr 
gesteigerten  Sehnenreflexen  auch  bei  fleckweiser  Myelitis  vor. 

Wir  halten  dafür,  dass  der  Erb'sche  Symptomencomplex  der  am 
häufigsten  vorkommenden  Localisation  des  Processes  am  Dorsalmark  ent- 
spreche, aber  nur  eine  bestimmte.  Form  und  Entwicklungsstufe  der  allge- 
meinen spinalen,  beziehungsweise  cerebrospinalen  Lues  darstelle  und  dass 
die  Diagnose   der  syphilitischen  Eückenmarkserkrankung   aus  dem  Erb- 


')  > Schwäche  der  unteren  Extremitäten  mit  spastischen  Symptomen,  welche  einer 
umschriebenen  Erkrankung  im  Rückenmark  entsprechen,  ist  die  häufigste  Form  der 
syphilitischen  Spinallähmung.«  (Berliner  klin.  Wochenschrift.  1888,  S.  452,  gelegentlich 
einer  Discussion  im  Verein  für  innere  Medicin.) 
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sehen   Krankheitsbilde   allein   nicht   gestellt  werden   kann,   wenn  nicht 
die  Beobachtung  ex  juvantibus  hinzutritt. 

Es  ist  fraglich,  ob  in  der  That  die  Bückenmarkssyphilis  stets  oder 
auch  nur  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  den  Häuten  ausgeht.  Bei  einigen 
Fällen  (z.  B.  Leydens  Fall)  fanden  sich  myelitische  herdweise  Ver- 
änderungen im  Anschlüsse  an  intramedulläre  syphilitische  Gefiiss- 
erkrankungen.  Schmaus  beobachtete  in  einem  Falle  syphilitische  Arteriitis 
mit  Rtickenmarkssklerose  ohne  Piaveränderung.  Auch  eine  gummöse  In- 
filtration von  intramedullären  Gefässen  ausgehend  dürfte  vorkommen,  ohne 
dass  dabei  nothwendig  eine  PiaafiFection  vorhanden,  beziehungsweise  vorher- 
gegangen sein  müsste. 

Es  wäre  möglich,  dass  die  Fälle,  welche  unter  dem  Bilde  einer 
Dorsal myelitis  (Erb)  erscheinen,  ohne  meningitische  Erscheinungen,  auf 
solcher  auf  das  Mark  beschränkten  AfiFection  beruhen.  Immerhin  dürfte 
dies  nur  als  eine  Theilerscheinung  der  diflfusen  Spinalsyphilis  aufzu- 
fassen sein. 

Es  sind  eine  Reihe  von  Fällen  von  syphilitischer  Myelitis  mit- 
getheilt,  welche  wie  eine  schwere  acute  Herdmyelitis  verliefen  und 
deren  anatomische  Untersuchung  bei  einigen  syphilitische  (namentlich  Ge- 
fäss-)  Alterationen  ergab,  bei  anderen  nur  den  Befund  einer  gewöhnlichen 
Myelitis  ohne  Besonderheiten.  Bezüglich  des  syphilitischen  Charakters 
der  Gefass Veränderungen  bestehen  Meinungsverschiedenheiten  (siehe  oben); 
jedoch  ist  vor  einer  übertriebenen  Skepsis  zu  warnen.  Bei  manchen 
Fällen  ist  die  Myelitis  wohl  die  Folge  von  Ernährungsstörungen  durch 
die  syphilitischen  Gefässveränderungen  (Bosin);  bei  anderen  ist  es 
zweifelhaft,  ob  die  Myelitis  überhaupt  mit  der  Sypilis  in  Zusammenhang  steht. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  syphilitischen  ßückenmarkserkrankung  ist 
günstiger  als  die  anderer  chronischer  Rückenmarksaflfectionen,  doch 
keine  absolut  günstige.  Da  die  Zahl  der  beobachteten  Fälle,  bei  denen 
die  Diagnose  zweifellos  war,  noch  eine  nicht  allzu  grosse  ist,  so  ist  es 
zur  Zeit  unmöglich,  bestimmte  Angaben  über  das  Procentverhältniss  der 
zur  Besserung  oder  Heilung  gelangenden  Fälle  zu  machen ;  jedoch  dürfte 
die  Mehrzahl  gebessert  werden. 

Die  relativ  besten  Aussichten  geben  die  Fälle  der  reinen  spinalen 
Form,  während  bei  den  cerebrospinalen  trotz  Besserung  des  spinalen 
Processes  das  Gehirnleiden  dem  Falle  eine  schlimme  Wendung  geben 
kann. 

Die  Prognose  hängt  zum  Theile  davon  ab,  in  welchem  Stadium 
des  Processes  die  antisyphilitische  Behandlung  einsetzt.  Denn  wenn  schon 
ein  erheblicherer  Theil   des   Querschnittes   s}T)hilitisch   erkrankt   ist,    so 
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bleiben   selbst   bei   Rückbildung   des   Processes  narbige  Veränderungen, 
welche  eine  irreparable  Functionsstörung  setzen. 

Bei  völlig  ausgebildeter  Paraplegie  wird  daher  die  Aussicht  auf 
Wiederherstellung  eine  sehr  geringe  sein,  wenn  auch  Besserungen  immer- 
hin auch  hier  vorkommen.  Aber  auch  bei  leichteren  Fällen  ist  die 
Heilung  durchaus  nicht  sicher  zu  erwarten.  Die  Prognose  wird  um  so 
schlechter,  je  später  bei  specifischer  Behandlung  der  erste  Heilerfolg 
eintritt. 

Aetiologie. 

Wenn  auch  in  der  Syphilis  der  Grund  zur  Erkrankung  gelegen 
ist,  so  wird  letztere  doch  in  ihrer  Entwicklung  und  ihren  Wendungen 
durch  gewisse  Gelegenheitsmoment'e  beeinflusst;  so  durch  Traumen, 
Erkältungen. 

Bei  einem  Theile  der  Fälle  ist  die  vorherige  antisyphilitische  Be- 
handlung ungenügend  gewesen  oder  eine  solche  hatte  gar  nicht  statt- 
gefunden. 

Bemerkenswerth  ist  es,  dass  die  syphilitische  Bückenmarkser- 
krankung ziemlich  früh  aufzutreten  pflegt.  Vielfach  schon  im  ersten  Jahre 
nach  der  Infection;  die  meisten  Fälle  innerhalb  der  ersten  sechs  Jahre 
(Oppenheim). 

Bei  einzelnen  Fällen  hatte  die  Syphilis  von  vorneherein  einen 
schweren  Charakter  gehabt;  andere  dagegen  waren  fast  ohne  Erscheinungen 
verlaufen. 

Verlauf  und  Ausgänge. 

Die  syphilitische  Erkrankung  des  Bückenmarks  entwickelt  sich  in 
den  meisten  Fällen  allmälig.  Sehr  gewöhnlich  ist  der  Verlauf  ein 
schubweiser,  und  zwar  sind  sowohl  Exacerbationen  wie  Remissionen 
häufig.  Die  Schübe  bestehen  meist  in  stärker  hervortretenden  Lähmungen, 
Auftreten  von  Schmerzen  in  den  Beinen,  im  Rücken  oder  Kreuz,  Blasen- 
lähmung u.  s.  w. 

Die  schubweisen  Verschlimmerungen  sind  durch  mehr  oder  weniger 
lange  Perioden  des  Stillstandes  oder  der  Rückbildung  von  einander  ge- 
trennt. Die  Schübe  treten  spontan  oder  im  Anschluss  an  irgend  welche 
Schädlichkeiten  auf. 

Einzelne  Fälle  nehmen  in  acuter  Weise  einen  schlimmen  Verlauf, 
indem  Decubitus  etc.  auftritt.  Jedoch  ist  ein  tödtlicher  Ausgang  bei  der 
rein  spinalen  Form  selten. 

Die  Mehrzahl  der  Fälle  lässt  eine  Besserung  zu.  Völlige  Heilung 
dürfte  nur  in  leichteren  Fällen  vorkommen. 
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Therapie. 

Die  Behandlung  ist  eine  antisyphilitisehe  (Schmiereur  oder  In- 
jeetionscur).  In  der  Praxis  wird  gewöhnlich  die  Schmiereur  bevorzugt: 
je  nach  Lage  des  Falles  mit  kleineren  oder  grösseren  Dosen  (3 — 5 — 8  g). 

Da  es  sich  um  eine  langdauernde  und  eingreifende  Quecksilberein- 
verleibung handelt,  so  ist  es  von  grösster  Wichtigkeit,  von  vorneherein 
alle  Vorsichtsmassregeln  zu  ergreifen,  um  Intoxicationserscheinungen  ab- 
zuwenden und  auch  die  Ernähnmg  möglichst  günstig  und  ausreichend  zu 
gestalten.  Man  achte  sorgfältigst  auf  etwa  nebenher  bestehende  Tuber- 
culose.  Warme  Bäder  werden  am  besten  täglich  verabreicht.  Es  ist  ge- 
wöhnlich nothwendig,  hintereinander  mehrere  hundert  Gramm  Salbe  ver- 
reiben zu  lassen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  sieht  man  hiebei  die 
Krankheitserscheinungen  erheblich  zurückgehen,  jedoch  nicht  vollkommen 
heilen.  Es  wird  meist  nach  einer  Pause  von  mehreren  Wochen  oder 
Monaten  die  Cur  zu  wiederholen  und  auch  später  eventuell  noch  weitere 
Fortsetzung  der  antisyphilitischen  Therapie  zweckmässig  sein.  In  weniger 
günstigen  Fällen  kann  es  sehr  lange  dauern,  ehe  die  Quecksilberbehand- 
lung einen  merklichen  Erfolg  zeitigt.  Ist  die  Diagnose  gesichert,  so  ver- 
liere man  nicht  zu  früh  die  Geduld. 

Der  Gebrauch  von  Jod  soll  nur  bei  dringenden  Fällen  gleichzeitig 
mit  der  Schmiereur  verordnet  werden;  sonst  verspare  man  ihn  auf  das  Ende, 
beziehungsweise  die  Pausen  der  Schmiereur.  Im  Allgemeinen  wird  man 
mit  2  g  für  den  Tag  auskommen;  bei  hartnäckigen  Fällen  jedoch  werden 
jetzt  vielfach  grosse  Dosen  von  Jod  beliebt.  Wird  dasselbe  gut  vertragen, 
so  kann  man   in  allmäliger  Steigerung   bis  zu  5  g  fiir  den  Tag  gehen. 

Wenn  es  der  Zustand  des  Kranken  und  die  äusseren  Verhältnisse 
gestatten,  so  ist  für  die  Ausführung  der  Schmiereur  der  Curaufenthalt  in 
Aachen,  Nenndorf,  Wiesbaden  oder  anderen  Thermen  zu  bevorzugen. 

Während  die  specifische  Behandlung  auf  die  syphilitischen  Producte 
einwirkt,  ist  gleichzeitig  durch  geeignete  Verordnungen  dafür  Sorge  zu 
tragen,  dass  die  gestörten  Nervenfunctionen  wieder  zur  Norm  zurück- 
kehren. Dies  geschieht  durch  gymnastische,  elektrotherapeutische,  hydri- 
atische  Proceduren,  ähnlich  wie  bei  Myelitis. 


Die  Erkrankungen  des  BückenmarkB  Belbst. 


Z^völftes  Capitel. 

Zustände  von  abnormer  Blutfülle  des  Rücken- 
marks. 

Hyperämie.   Anämie.   Ischämie. 

Ceber  die  Hyperämie  des  Eückenraarks  selbst  ist  im  Wesentlichen 
dasselbe  zu  sagen  wie  über  diejenige  der  Häute  (vgl.  Capitel  VHI, 
S.  257).  Man  findet  an  der  Leiche  oft  die  Gefasse  des  Rückenmarks 
verhältnissmässig  stark  gefüllt;  häutig,  aber  nicht  immer,  trifft  die  Hyperämie 
der  Häute  mit  derjenigen  der  Substanz  zusannnen;  zuweilen  besteht  ein 
antagonistisches  Verhältniss.  indem  die  Schwellung  der  Pia  und  die 
stärkere  Secretion  der  Spinalflüssigkeit  auf  das  Rückenmark  drückt  und 
dessen  Substanz  anämisch  erscheinen  lässt. 

Aber  auch  für  die  Hyperämie  des  Rückenmarks  gilt  es,  dass  man 
auf  ein  gleiches  schon  während  des  Lebens  bestehendes  Verhältniss  nicht 
schliessen  darf.  Das  Rückenmark  selbst  nimmt  wahrscheinlich  immer  an 
denjenigen  Zuständen  wirklicher  passiver  und  activer  Congestion  der 
Häute  Theil,  welche  oben  geschildert  wurden. 

Die  wechselnde  Blutfülle  des  Rückenmarks  ist  in  hohem  Grade  für 
theoretisirende  speculative  Erklärungen  gewisser  nervöser  Krankheitszu- 
stände  benützt  worden.  Man  hat  namentlich  die  Erscheinungen,  welche 
sonst  auch  als  Spinalirritation  zusammengefasst  wurden,  auf  hyper- 
ämische  und  anämische  Processe  bezogen.  Diese  Anschauung  bannte  aber 
in  keiner  Weise  genügend  begründet  werden,  vielmehr  pflegen  die 
Erscheinungen  der  Spinalirritation  jetzt  der  Gruppe  der  functionellen 
Erkrankungen  (Hysterie,  Neurasthenie)  hinzugerechnet  zu  werden. 

Ebensowenig  wie  die  Hyperämie  lässt  die  an  der  Leiche  gefundene 
Anämie  des  Rückenmarks  den  Schluss  zu,  dass  sie  auch  bei  Lebzeiten 
des  Individuums  bestanden  habe.  Die  Lagennig  und  besonders  die  cada- 
veröse  Quellung  der  Marksubstanz  (die  eadaveröse  weisse  Erweichung) 
bewirken   den   anämischen  Zustand   in    der  Leiche,   ohne   dass   er  intra 

V.  Leyden  u.  Goldscheider,  KQckenniark.  2'd 
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vitam  vorhanden  gewesen  wäre.  Die  Lehre  von  der  Anämie  des  Rücken- 
marks leidet  daher  an  der  gleichen  Unsicherheit  wie  die  Lehre  von  der 
Hyperämie  desselben. 

Es  fragt  sich  nun  aber,  ob  wir  nicht  trotz  dieser  anatomischen 
Schwierigkeiten  berechtigt  sind,  aus  klinischen  Gründen  und  Gesichts- 
punkten das  Vorkommen  von  Anämie  des  Rückenmarks  und  darauf  zu 
beziehenden  Symptomen  anzunehmen.  In  der  That  hat  man,  wie  von  der 
Rückenmarkshyperämie,  auch  von  einer  hypothetischen  Rückenmarks- 
anämie reichlichen  Gebrauch  zur  Erklärung  von  Krankheitsbildern  ge- 
macht. Einzig  und  allein  berechtigt  ist  von  diesen  Aufstellungen  die  An- 
schauung, dass  bei  einer  allgemeinen  Anämie  auch  eine  solche  des  Rücken- 
marks bestehe.  Wir  begegnen  hier  der  Lehre  von  den  anämischen 
Lähmungen,  d.  h.  Lähmungen,  welche  sich  in  Folge  von  Zustanden 
allgemeiner  Anämie  entwickeln.  Man  hatte  früher  als  unmittelbare  Ur- 
sache solcher  Lähmungen  theils  eine  Anämie  des  Rückenmarks  selbst 
vorausgesetzt,  theils  angenommen,  dass  das  an  Blutkörperchen  verarmte 
oder  sonst  krankhaft  veränderte  (kachektische)  Blut  nicht  mehr  geeignet 
sei,  die  normale  Ernährung  und  Functionsfahigkeit  des  Rückenmarks 
(sowie  des  Nervensystems  überhaupt)  zu  unterhalten.  Zu  den  anämischen 
Lähmungen  wurden  von  Gubler  u.  A.  die  meisten  der  nach  acuten 
Krankheiten  auftretenden  Lähmungen  gerechnet,  welche  wir  jetzt  grössten- 
theils  auf  neuritische  Processe  zurückführen  können.  Die  früher  noch 
festgehaltenen  »chlorotischen«  Lähmungen  dürften  zum  Theil  hyste- 
rischer, zum  Theil  neuritischer  Natur  sein;  auch  das  Vorkommen  von 
Rückenmarksdegenerationen  wie  bei  perniciöser  Anämie  mag  dabei  eine 
Rolle  spielen.  Hieher  gehören  auch  die  Lähmungen  nach  starken  Durch- 
fällen, über  die  dasselbe  zu  sagen  ist.  Am  meisten  naheliegend  ist  es  gegen- 
wärtig noch,  für  die  Lähmungen  nach  Blutungen  an  einen  Zu- 
sammenhang mit  Anämie  zu  denken.  Sie  sind  namentlich  nach  Metror- 
rhagieen,  auch  nach  Darmblutungen  beobachtet  worden,  und  sind  wahr- 
scheinlich mannigfacher  Natur:  zum  Theil  neuritischer  Art  (puerperale 
Neuritis),  zum  Theil  hysterischer;  zum  Theil  aber  handelt  es  sich 
vielleicht  wirklich  um  ischämische  Lähmungen  oder  um  Blutergüsse  (in 
Folge  von  Blutdiathese)  in  oder  um  die  Nervenscheiden  (analog  der 
Neuritis  optica  nach  Blutverlusten).  Die  Prognose  der  Lähmungen  nach 
Blutverlusten  ist  eine  relativ  günstige. 

Die  ischämischen  Lähmungen. 

Stenon  hatte  beobachtet,  dass  experimentelle  Unterbindung  der 
Aorta  abdominalis  bei  Thieren  eine  Lähmung  der  hinteren  Gliedmassen 
hervorbringt.  Von  Stannius  und  Brown-Sequard  wurde  der  Versuch 
wiederliolt  und    bestätigt.    Während   diese  Autoren   der  Ansicht   waren, 
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dass  die  Ursache  der  Lähmung  in  einer  ungenügenden  Blutversorgung 
der  peripherischen  Nerven  und  Muskeln  der  Beine  gelegen  sei,  wies 
Schiffer  nach,  dass  es  vielmehr  die  Anämie  des  unteren  Rückenmarks- 
abschnittes sei,  auf  welcher  die  Lähmung  beruhe  und  welche  durch  die 
Abbindung  der  Bauchaorta  bewirkt  werde.  A.  Weil  bestätigte  diese  An- 
sicht und  konnte  zeigen,  dass  die  Substanz  des  unteren  Theiles  des 
Rückenmarks  in  der  That  anämisch  und  nach  einiger  Zeit  erweicht  werde. 
Von  Brieger  und  Ehrlich,  Singer,  Herter  u.  A.  ist  dann  diese 
Methode  zum  Zwecke  der  Ausschaltung  des  Lendenmarks  experimentell 
verwerthet  worden.  Am  empfindlichsten  gegen  die  Anämie  sind  die 
grossen  Ganglienzellen  des  Vorderhorns.  Kussmaul  und  Tenner  er- 
zeugten Anämie  des  ganzen  Rückenmarks,  indem  sie  die  Arteriae  sub- 
claviae  unterbanden  und  den  Aortenbogen  comprimirten;  es  entstand  als- 
bald eine  von  den  Hinterbeinen  aufsteigende  Lähmung,  welche  mit  Still- 
stand der  Respiration  endete. 

Beim  Menschen  sind  Verstopfungen  der  Aorta  abdominalis  beob- 
achtet worden,  die  vollkommen  analog  dem  Stenon' sehen  Versuch  zu 
einer  schnellen  Lähmung  der  Beine  führten.  Freilich  handelte  es  sich 
meist  um  eine  Embolie  der  Aorta  abdominalis  dicht  oberhalb  der  Theilungs- 
stelle  in  die  Arteriae  iliacae;  alsdann  ist,  wie  Schiffer  und  Weil  zeigten, 
nicht  mehr  von  einer  Anämie  des  Rückenmarks  die  Rede,  sondern  in 
der  That  von  einer  peripherischen  Lähmung,  w^elche  weit  langsamer, 
erst  in  einem  Zeitraum  von  3 — 4  Stunden,  vollständig  wird.  Da  diese 
AflFectionen  das  Rückenmark  nicht  betreffen,  so  ist  hier  nicht  näher  auf 
dieselben  einzugehen. 

Emholieen  im  Rückenmark. 

Embolieen  der  Rückenmarksarterien  selbst  sind  äusserst  seltene 
Ereignisse.  Capilläre  Embolieen  sind  bei  Endocarditis  ulcerosa  von  Leyden 
beobachtet  worden.  N.  Weiss  hat  eine  Embolie  des  Lendenmarks  mit 
nachfolgender  Enveichung  bei  Endocurditis  mitralis  beschrieben. 

Eine  Klinik  der  Rückenmarksembolie  lässt  sich  nicht  geben. 

Thrombosen  im  Rückenmarh 

Während  in  der  Gehirnpathologie  die  Thrombosen  sowohl  der 
Arterien  wie  der  Venen  eine  grosse  Rolle  spielen,  ist  beim  Rückenmark 
wfuig  davon  bekannt. 

Was  die  Venenthrombose  betrifft,  so  scheint  sie  als  eine  selbst.- 
stiindige  klinische  Erscheinung  am  Rückenmark  überhaupt  nicht  vorzu- 
kommen. 

Dagegen  sollte  man  das  häufigere  Vorkommen  von  arteriellen 
Thrombosen  kleiner  Aeste  wegen  des  Umstandes  verrauthen,  dass  die 
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Arterien  an  vielen  sowohl  acuten  wie  chronischen  pathologischen  Pro- 
cessen des  Rückenmarks  sich  betheiligen. 

Jedoch  findet  man  meist  selbst  in  den  erheblich  veränderten  Ge- 
fdssen  das  Lumen,  wenn  auch  verkleinert,  so  doch  frei.  Immerhin  kann 
man  Thrombosen  in  solchen  verengerten  sklerosirten  Arterien  beobachten, 
z.  B.  in  den  Plaques  bei  disseminirter  Sklerose.  Ferner  finden  wir 
Tlirombosen  bei  der  sypliilitischen  Erkrankiuig  der  Häute  und  des  Rftcken- 
marks.  Des  Weiteren  auf  Ginind  allgemeiner  Arteriosklerose,  welche,  wie  am 
Gehirn,  so  auch  am  Rückenmark  zu  Arterienthrombose  mit  circumscripter 
Erweichung  führen  kann;  jedoch  ist  dies  Vorkommen  am  Rückenmark 
sehr  selten,  während  es  am  Gehirn  sehr  gewöhnlich  ist.  Auch  senile 
arteriothrombotische  Erweichungsherde  werden  im  Rückenmark  beobachtet, 
aber  gleichfalls  seltener  und  von  viel  geringerer  Grösse  als  im  Gehirn, 
capillar  bis  stecknadelkopfgross. 

Vielleicht  spielt  die  Thrombose  bei  gewissen  acuten  Afi'ectionen 
(Poliomyelitis  ant,  disseminirter  MyeUtis,  möglicherweise  auch  bei  acuter 
Herdmyelitis,  wofilr  ein  von  Nauw^erck  mitgetheilter  Fall  spricht)  eine 
grössere  Rolle,  als  bis  jetzt  bekannt  ist.  Es  ist  zu  beachten,  dass  die 
Thrombosen  der  Rückenmarksgefässe  nicht  leicht  aufzufinden  und  nach- 
zuweisen sind.  Klebs  hat  die  Landrv'sche  Paralyse  mit  einer  hvalinen 
Thrombenbildung  gewisser  Rückenmarksgefässe  in  Zusammenhang  ge- 
bracht; jedoch  ist  der  Beweis  einer  im  Leben  entstandenen  Thromben- 
bildung nicht  erbracht. 


Die  Blutungen   in  die  Substanz   des   Rückenmarics.  Haemorrhagia  s. 

Apoplexia  medullae  spinalis.  Hämatomyelie. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Blutungen  in  die  Substanz  des  Rückenmarks  kommen  zwar 
ziemlich  häufig  vor,  jedoch  sind  diejenigen,  welchen  eine  klinische 
Bedeutung  zufällt,  ziemlich  selten. 

1.  Was  die  Form,  Grösse  und  Vielfältigkeit  der  Blutungen 
betrifft,  so  haben  wir  zu  unterscheiden: 

a)  Die  capillären  Blutungen,  worunter  kleinste  Blutextravasate 
meist  um  Blutgefässe  herum  und  in  der  Regel  in  grösserer  Zahl  auf- 
tretend verstanden  werden.  Auf  dem  Rückenmarksdurchschnitt  erscheinen  sie 
als  eben  sichtbare,  punktförmige  bis  stecknadelkopfgrosse  Blutpunkte,  w^elche 
sieh  von  den  Gefässdurchschnitten  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  nicht  mit 
Wasser  abgespült,  noch  durch  einen  leichten  Druck  entfernt  werden  können. 

Diese  kleinen  Blutungen  dürften  für  sich  allein  kaum  zu  spinalen 
Krankheitssymptonien  Veranlassung  geben,  da  sie  die  Nervenfasern  weder 
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zerreissen  noch  in  nennenswerther  Weise  verdrängen  und  coraprimiren. 
Dagegen  sind  sie  häufig  Begleiter  von  anderen  pathologischen  Processen 
im  Rückenmark  (Entzündung,  Erweichung),  welche  ihrerseits  schwere 
Symptome  hervorgerufen  haben.  Sie  kommen  aber  auch  ohne  irgend  eine 
andere  Erkrankung  des  Kückenmarks  selbstständig  vor  (bei  manchen  In- 
toxications-  und  Infectionskrankheiten,  Tetanus,  Muskelkrämpl'en  etc.)  und 
können  als  accessorische  capiiläre  Hämorrhagieen  bezeichnet  werden. 

Grössere  Blutungen  in  die  Kückenmarkssubstanz  müssen,  falls 
sie  nicht  unmittelbar  vor  dem  Tode  entstanden  sind,  durch  Compression 
und  Zerreissung  von  Nervenfasern,  begreiflicherweise  Keizungs-  und 
Lähmungssymptome  erzeugen. 

Sie  treten  theils  in  der  Form  der  blutigen  (hämorrhagischen) 
Infiltration,  theils  in  der  Form  des  hämorrhagischen  Herdes  auf. 

b)  Die  blutige  (hämorrhagische)  Infiltration  (hämorrhagische 
Erweichung)  besteht  darin,  dass  das  ergossene  Blut  sich  in  grösserer 
Ausdehnung  längs  der  Gefässe  und  zwischen  die  Nervenfasern  langsam 
verbreitet,  ohne  eine  erhebliche  Zerreissung  zu  bewirken.  Man  sieht  das 
so  ergossene  Blut  netzartig  die  Nervenfasern  umspinnen  und  sie  aus- 
einanderdrängen. 

Solche  diflfusen  Ergüsse  trifft  man  entweder  allein  an  —  fast  immer 
mit  einer  Alteration  (Erweichung)  der  Nervensubstanz  verbunden  —  oder 
sie  bilden  die  Umgebung  grösserer  Blutherde  am  Uebergange  zur 
gesunden  Substanz.  .Makroskopisch  und  frisch  stellt  sich  das  hämor- 
rhagisch intiltrirte  Gewebe  als  eine  weiche,  röthliche,  nicht  scharf  abge- 
grenzte Pulpa  dar. 

c)  Der  hämorrhagische  Herd  liesteht  in  einem  grösseren  um- 
schriebenen Erguss  von  Blut,  welcher  die  Nervensubstanz  theils  zertrümmert, 
theils  verdrängt.  Die  Grösse  solcher  Herde  erreicht  niclit  diejenige  der 
hämorrhagischen  (apoplektischen j  Herde  im  Gehirn ;  solche  von  der  Grösse 
einer  Haselnuss  gehören  schon  zu  den  grössten.  Jedoch  kommen  seltene 
Fälle  vor,  wo  die  Blutung  in  dem  Längsdurchmesser  des  Kückenmarks 
sich  sehr  weit  hin  erstreckt. 

Die  Gestaltung  dieser  Blutherde  lässt  zwei  Formen  unterscheiden. 
Bei  der  einen  ist  keine  Dimension  vorherrschend:  der  Herd  ist  mehr  oder 
Weniger  rundlich  oder  oval.  Hievon  unterscheidet  sich  als  zweite  Form 
die  Röhrenblutung  (Levier),  welche  in  ihrer  eigenartigen  Verbreitung 
durch  die  Structur  des  Kückenmarks  bedingt  ist.  Sie  findet  sich  haupt- 
sächlich in  der  grauen  Substanz,  welche  stärker  vaseularisirt  ist  als  die 
weisse,  mittelst  der  Aa.  centrales  einen  ziemlich  directen  Blutzufluss 
erhält  und  wegen  ihrer  geringeren  Consistenz  weniger  Widerstand  bietet 
als  die  weisse.  Ueberhaupt  sind  die  Widerstände  für  die  Queniusbreitung 
viel  grösser,  als  für  die  Längsausbreitung,  weil  die  Kichtung  der  Faser- 
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niassen  grösstentheils  der  Längsausdehnung  entspricht  und  die  Mark- 
substanz ausserdem  durch  die  straffe  Pia  zusammengehalten  wird.  Hie- 
durch  erklärt  es  sich,  dass  die  Längs-  oder  Röhrenblutungen  gerade 
da  vorkommen,  wo  grössere  Blutmengen  sich  in  gesundes  Gewebe  ergiessen. 
Wenn  dagegen  die  Bückenmarkssubstanz  bereits  durch  einen  entzündUcheu 
Process  oder  eine  traumatische  Quetschung  erweicht  war,  so  ist  hier  der 
Widerstand  am  geringsten  und  die  Form  und  Ausbreitung  der  Blutung  ist 
dann  durch  die  Ausdehnung  jener  Erweichung  bedingt.  Bei  einem  von 
V.  Leyden  beobachteten  Falle  verbreitete  sich  die  Blutung  in  der  vorderen 
Kuppe  der  Hinterstränge,  hinter  der  hinteren  Commissur,  wie  ein  Stift 
durch  die  ganze  Länge  des  Bückenmarks.  Ein  Durchbruch  der  Blutung 
in  den  Gentralcanal  und  Verbreitung  in  demselben  ist  nur  bei  abnormer 
Erweiterung  desselben  denkbar,  da  er  normalerweise  kaum  ein  Lumen 
besitzt  und  von  einer  ganz  harten  Wandung  umgeben  ist. 

Goldseheider  und  Fla  tau  haben  über  die  Verhreitungsart  der  intra- 
meduUäron  Blutungen  Untersuchungen  mittelst  künstlich  gesetzter  Injectionen, 
aui  todten  menschlichen  Bückenmark  (wie  auch  am  lebenden  Hunde)  an- 
gestellt und  dabei  gefunden,  dass  die  graue  Substanz  für  die  longi- 
tudinale  Verbreitung  viel  günstigere  Bedingungen  bietet  als  die  weisse, 
und  zwar  am  meisten  das  Hinterhom,  dessen  lateraler  Theil  und  Spitze  von 
der  injicirten  Flüssigkeit  bevorzugt  wird.  Die  graue  Substanz  des  Dorsal- 
marks wird  auf  weitere  Strecken  infiltrirt  als  die  des  Hals-  und  Lenden- 
marks. Auch  der  Uebertritt  der  Flüssigkeit  durch  die  Commissur  in  die 
contralaterale  Hälfte  der  grauen  Substanz  und  Verbreitung  hierselbst  gleich- 
falls in  longitudinaler  Richtung  wurde  beobachtet.  Während  vom  Vorderhorn 
aus  die  Flüssigkeit  leicht  in  die  angrenzende  weisse  Substanz  eintritt,  wo 
sie  sich  radiär  nur  auf  kurze  Strecken  verbreitet,  findet  dies  vom  Hinterhorn 
aus  selten  statt.  Der  Gentralcanal  selbst  dient  der  Flüssigkeit  nicht  zur 
Verbreitung.  Unter  Umständen  konnte  durch  die  Injection  auch  eine  Art  von 
Höhlenbildung  erzeugt  werden.  Die  weisse  Substanz  bietet  der  Verbreitung 
der  Flüssigkeit  sowohl  in  querer  wie  in  longitudinaler  Richtung  grosse 
Widerstände  dar;  am  wenigsten  in  dem  ventralen  Felde  des  Hinterstmnges : 
so  konnte  experimentell  eine  dem  Leyden'schen  Falle  ganz  ähnliche  stiftartige 
Verbreitung  im  ventralen  Hinterstrangfelde  erzeugt  werden.  Die  Ausbreitung 
der  Flüssigkeit  findet  ganz  allgemein  vorwiegend  in  derjenigen  Richtung 
statt,  wo  sie  nicht  durch  Bündel  von  weissen  Markfasern  gehindert  wird. 

2.  Was  die  Localisation  der  Blutung  betrifft,  so  können  die 
Blutungen  in  jeder  Höhe  des  Rückenmarks  vorkommen;  namentlich  gilt 
dies  für  die  capillären  und  traumatischen  Blutungen;  die  der 
blutigen  Gehirnapoplexie  analogen  Blutungen  finden  sich  am  oberen  Theil 
des  Rückenmarks  (Medulla  oblongata  und  Cervicaltheil). 

Weitere  Veränderungen  des  Blutherdes. 

Der  hämorrhagische  Herd,  beziehungsweise  das  mitBlut  durchsetzte  Ge- 
webe und  die  Umgebung  erleiden  im  Verlaufe  der  Zeit  Veränderungen,  ähnlich 
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wie  im  Gehirn.  Das  ergossene  Blut  verfärbt  sich,  wird  braunroth.  gelb- 
roth,  ockergelb.  Die  Blutkörperchen  schrumpfen  und  zerfallen,  und  schliess- 
lich änden  sich  zahlreiche  Haufen  gelbrothen  Pigmentes  mit  einzelnen 
eingestreuten  Hämatoidinkrystallen.  (Fig.  17).  Die  Umgebung  des  Blutherdes 
bildet  im  frischen  Zustande  eine  Höhle  mit  mehr  oder  weniger  fetzigen, 
erweichten,  blutig  imbibirten  Wundiingen.  In  diesen  entwickeln  sich  sehr 
schnell  Körnchenzellen  und  ein  Erweichungsprocess  des  Nervengewebes. 
In  einem  Falle  fand  Leyden  zertrilmmerte  Nervenfiisern,  deren  Achsen- 
cylinder  mit  Blutfarbstoff  imbibirt  waren;  dazwischen  einzelne  Hämntoi- 
dinkrystalle.  Diese  hämorrhagische  Erweichung  bildet  sich  sehr  schnell, 

Fig.  17. 
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dringt  aber  häuäg  nur  wenig  in  die  umgebende  Substanz  ein.  An  der 
Grunze  entwickelt  sich  ein  kernreiehes  Gewebe.  Die  körnig  und  fettig 
zeriallene  Nenensubstanz  wird  resorbirt.  und  es  kommt  zu  einer  Ver- 
heilung  (Vernarbuug),  indem  sich  entweder  die  Lücke  durch  ein  derb- 
feseriges  Gewebe,  welches  noch  Pigmentschollen  enthält,  füllt  oder  sich 
ein  weiches,  sueculentes,  netzförmiges,  grobmaschiges  Gewebe  ent- 
wickelt, dessen  derbere  Balken  aus  Gefässen  bestehen,  oder  endlich  eine 
kleine  Cyste  zurückbleibt,  die  von  glatten  Wandungen  ausgekleidet  ist. 

hl  manchen  Fällen  aber  geht  die  Erweichung  weit  über  die  Grenzen 
des  Blutergusses  hinaus  und  bietet  mikroskopisch  die  Veränderungen  der 
acuten  und  subacuten  entzündlichen  Bücken markser weichung  dar. 
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Die  Blutgefässe  im  Bereiche  des  Herdes  und  seiner  Umgebung 
zeigen  in  Folge  der  Einsehmelzung  des  Gewebes  Auflagerungen  von 
Fettkörnchen  und  Pigmentschollen,  dann  Zellenwucherungen  der  Adventitia. 

Die  Meningen  sind  im  Bereich  des  Herdes  oder  auch  in  grösserer 
Ausdehnung  hyperämisch,  die  Pia  zeigt  häufig  auch  kleine  Ekchymosen. 
Gewöhnlich  findet  sich  auch  eine  cadaveröse  blutige  Imbibition  der  Pia 
und  Arachnoidea  und  der  Innenfläche  der  Dura.  Der  Blutherd  schimmert 
durch  die  Pia  schwärzlich  hindurch. 

A  e  t  i  0 1 0  g  i  e. 

Nach  ihrer  Ursache  sind  folgende  Formen  der  Bückenmarksblutung 
zu  unterscheiden: 

a)  Die  accessorischen  Blutungen,  d.  h.  solche,  welche  keine 
Symptome  machen. 

b)  Die  traumatischen  Blutungen. 

c)  Die  spontanen  Blutungen. 

d)  Die  in  pathologisch  veränderte  Substanz,  beziehungsweise 
in  Geschwülste  erfolgenden  Blutungen. 

Anhang:  Die  Läsionen  des  Rückenmarks  durch  plötzlich  ver- 
minderten Luftdruck. 

Zu  aj  Die  schon  oben  envähnten  accessorischen  Blutungen  er- 
folgen als  Begleit-  oder  Folgeerscheinungen  anderer  Krankheiten,  ohne 
specielle  Symptome  hervorzurufen  oder  auf  den  Gang  der  Erkrankung 
einen  merklichen  Einfluss  auszuüben.  Sie  finden  sich  unter  denselben 
Bedingungen  wie  die  Arachnoidalblutungen :  bei  Krämpfen,  Störungen 
der  Circulation  und  Athmung,  gewissen  Intoxicationen,  hämorrhagischer 
Diathese.  Diese  Blutungen  sind  fast  immer  klein,  capillär;  gewöhnhch 
kommen  sie  mit  Ergüssen  in  die  Häute  oder  den  Spinalsack  gleich- 
zeitig vor. 

Zxib)  Die  traumatischen  Blutungen  entstehen  bei  allen  Arten  von 
Rückenmarksverletzung  (siehe  Capitel  Verletzungen).  Gewöhnlich  spielt 
hier  die  Blutung  neben  der  Verletzung  der  Wirbel  und  des  Rückenmarks 
eine  untergeordnete  Rolle.  Von  grösserer  Bedeutung  sind  die  bei  Con- 
tusion  (sogenannte  Commotio  meduUae  spinalis)  erfolgenden  Blutungen, 
welche  wohl  meist  die  hauptsächliche  Ursache  der  bei  der  Commotion 
auftretenden  spinalen  Symptome  sind.  Auch  bei  schweren  Entbindungen 
(Wendungen,  Extractionen )  kommen,  ausser  den  S.  262  erwähnten 
Meningealapoplexien,  intramedulläre  Blutungen  vor,  deren  Localisation  und 
Verbreitung  derjenigen  der  spontanen  Blutungen  entspricht  (Schnitze, 
Pfeiffer). 

Zu  cj  Die  spontanen  Blutungen  (eigentliche  Hämatomyelie).  Ihre 
grosse  Seltenheit  im  Rückenmark  erklärt  sich  durch  verschiedene  Momente: 
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Das  Gewebe  des  Rückenmarks  ist  ziemlich  derb  und  durch  die  Pia  fest 
z\isam mengehalten.  Die  Arterien  des  Rückenmarks  stehen  unter  ge- 
ringerem Druck  als  die  Hirnarterien  und  sind  den  Schwankungen  des 
Blutdrucks  bei  wechselnder  Stärke  der  Herzaction  weniger  ausgesetzt  als 
jene.  Endlich  fehlen  auch  jene  aneurysraatischen  Erkrankungen,  welche 
die  Hirnarterien  befallen,  im  Rückenmark  fast  ganz.  Häufiger  ereignen 
sich  diese  den  Gehirnblutungen  analogen  Blutungen  in  der  Medulla 
oblongata,  wo  auch  kleine  Aneurysmen  vorkommen. 

Was  die  Entstehung  der  spontanen  Blutungen  betrifft,  so  dürfen 
zwei  Momente  in  ihrer  ursächlichen  Beziehung  zur  Rückenmarksblutung 
als  feststehend  betrachtet  werden :  plötzliche  Körperanstrengung  und  Blut- 
fluxion  durch  unterdrückte  habituelle  Blutflüsse,  besonders  die  Men- 
struation. Die  Entstehung  von  Rückenmarksblutungen  durch  starke  Körper- 
anstrengung ist  namentlich  bei  Pferden,  aber  auch  bei  Menschen  beob- 
achtet. Den  Blutungen  durch  Fluxion  sind  auch  die  bei  starken  Affecten 
vorkommenden  hinzuzurechnen;  die  Entstehung  cerebraler  Blutungen  durch 
Aerger  und  Zorn  ist  anerkannt;  für  das  Rückenmark  liegt  eine  von 
OlliTier  mitgetheilte  Beobachtung  vor,  wo  in  Folge  von  heftigem  Zorn 
eine  tödtliche  Blutung  in  die  Medulla  oblongata  erfolgte.  Einzelne  Fälle 
haben  sich  an  Entbindung  beziehungsweise  Wochenbett  angeschlossen. 
So  theilte  Moynier  den  Fall  einer  Frau  mit,  welche  sich  beim  Kirch- 
gange nach  dem  Wochenbett  im  März  erkältete  und  an  Rückenmarks- 
blutung erkrankte,  und  v.  Leyden  sah  bei  einer  Schwangeren,  kurz  vor  der 
Entbindung,  eine  auf  Rückenmarksblutung  beruhende  Paraplegie  sich  ent- 
wickeln, welche  einige  Tage  nach  der  Entbindung  ihre  höchste  Höhe 
erreichte. 

Es  ist  noch  zu  bemerken,  dass  einige  Fälle  von  spontaner  Rückenmarks- 
blutung existiren,  deren  Ursache  nicht  ersichtlich  war. 

Wie  bereits  erwähnt,  wird  die  senile  Arteriosklerose,  welche  für  die 
Entstehung  der  cerebralen  Blutung  so  entscheidend  ist,  nur  selten  Ursache 
der  Rückenmarksapoplexie. 

Zu  d)  Die  Blutungen  in  pathologisch  verändertes,  namentlich 
erweichtes  oder  entzündlich  intiltrirtes  Gewebe  repräsentiren  ein  grosses 
Contingent  aller  überhaupt  beobachteten  Fälle  von  Hämatomyelie.  Einige 
der  bekaimt  gewordenen  Fälle  werden  von  den  Autoren  zu  den 
secundären,  von  anderen  zu  den  primären  Blutungen  gerechnet.  In  der 
That  ist  die  Entscheidung  aus  dem  pathologisch-anatomischen  Befund 
schwer  zu  treffen ;  das  anatomische  Resultat,  i.  e.  die  hämorrhagische  Er- 
weichung, kann  sich  ebenso  gut  aus  einer  primären  Blutung  entwickeln, 
wie  eine  primäre  Erweichung  mit  secundärer  Blutung  das  Bild  der  hämor- 
rhagischen Erweichimg  abgibt.  Nur  unter  Zuhilfenahme  des  klinischen 
VVrlaufs,  der  Aetiologie  etc.  wird  sich  eine  Entscheidung  gewinnen  lassen. 
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Symptome   der  Hämatomyelie. 

1.  Der  plötzliche  Beginn  der  Affection  unter  dem  Bilde  einer 
Spinalapoplexie. 

2.  Die  dadurch  gesetzten  Symptome  einer  Läsion  der  Rücken- 
markssubstanz. 

Zu  1.  Der  Beginn  der  Krankheit  unter  dem  Bilde  einer  Spinal- 
apoplexie. Fast  immer  werden  die  Kranken  inmitten  ihrer  vollen  Gesund- 
heit, zuweilen  nach  unbedeutenden  Prodromen,  von  einer  plötzlichen 
Lähmung,  besonders  der  unteren  Extremitäten,  befallen,  meistens  ohne 
das  Bewusstsein  zu  verlieren.  Jedoch  kann,  wie  bei  der  Arachnoidal- 
blutung,  das  Bewusstsein  im  Momente  verloren  gehen  und  dadurch  das 
Bild  dem  der  Hirnapoplexie  ähnlich  werden. 

Zuweilen  entwickeln  sich  vor  dem  Anfalle  von  Spinalapoplexie  Pro- 
drome, welche  in  Ziehen,  Reissen,  Formicationen,  Eingeschlafensein  der 
später  von  der  Lähmung  befallenen  Glieder,  auch  in  geringfügiger  Schwäche 
bestehen.  Diese  Anzeichen  gehen  dem  eigentlichen  Anfalle  entweder 
nur  einige  Stunden  oder  auch  Tage  voraus ;  in  letzterem  Falle  darf  man 
sie  für  Symptome  einer  beginnenden  entzündlichen  Erweichung  ansehen, 
auf  deren  Boden  sich  erst  die  Blutung  entwickelt.  Die  nur  kurze  Zeit 
voraufgehenden  Prodrome  sind  wahrscheinlich  dadurch  zu  erklären,  dass 
die  Blutung  in  Schüben  oder  allmälig  erfolgt. 

Der  apoplektische  Insult  selbst  ist  zuweilen  durch  ein  Gefühl  von 
Frösteln  und  Schaudern  eingeleitet. 

Zu  2.  Die  Symptome  der  eingetretenen  Rückenmarkslähmung  sind  von 
dem  jeweiligen  Sitz  und  der  Ausbreitung  der  Blutung  abhängig.  Sie  sind 
nach  den  im  Allgemeinen  Theil,  Capitel  »Localisation«,  gegebenen  Hin- 
weisen zu  beurtheilen.  Es  kann  eine  vollständige  oder  unvollständige  Para- 
plegie,  eine  Monoplegie  einer  Extremität,  eine  Brown-Sequard'sche 
Lähmung  erfolgen;  die  Lähmung  betriflft  bald  Motilität  und  Sensibilität, 
bald  beschränkt  sie  sich  auf  die  Motilität;  bemerkenswerth  ist,  dass  sie 
auch  partielle  Emptindungslähmung  des  Schmerz-  und  Temperaturgefühls 
erzeugen  kann  (Minor),  also  einen  Symptomencomplex,  wie  er  sich  bei 
Syringomyelie  findet  und  welcher  sich  durch  den  centralen  Sitz  und  die 
centrale  Verbreitung  der  Blutung  (Röhrenblutung)  erklärt,  da  es  die 
graue  Substanz,  speciell  das  Hinterhorn  ist,  dessen  Läsion  diese  Art  der 
Sensibilitätsstörung  entstehen  lässt.  In  der  That  konnte  Minor  in  einem 
solchen  Falle  den  Beweis  erbringen,  dass  die  Blutung  sich  in  der  grauen 
Substanz  etablirt  hatte.  Auch  gleichzeitige  atrophische  Lähmung  am 
Arm  ist  beobachtet  worden,  wodurch  das  Bild  noch  mehr  dem  der 
Syringomyelie  ähnelt. 
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Die  Lähniungserscheinungen  schreiten  sehr  rapide  fort,  so  dass 
die  Lähmung  alsbald  nach  dem  Anfalle  ihre  volle  Entwicklung  erreicht. 
Erst  späterhin,  wenn  die  entzündliche  Eeaction  hinzutritt,  kann  eine  weitere 
Steigerung  der  Symptome  und  eine  Zunahme  der  Lähmung  erfolgen. 

Die  Lähmung  ist  in  vielen  Fällen  von  Schmerz  begleitet,  welcher 
vielleicht  durch  die  Compression  der  hinteren  Wurzeln  seitens  des  Blut- 
extravasates,  vielleicht  auch  durch  die  Läsion  des  Hinterhoms  selbst  zu 
erklären  ist.  Der  Schmerz  entspricht  dem  Sitze  der  Hämorrhagie  und 
wird  entweder  im  Eücken  und  neben  der  Wirbelsäule  oder  excentrisch 
z.  B.  als  Gtirtelgefühl  empfunden.  Mit  ausstrahlenden  Schmerzen  können 
sich  klonische  Muskelzuckungen  sowie  Contracturen  verbinden. 

Druekempfindlichkeit  des  Wirbels  und  Steifigkeit  des  Bückens  sind 
Symptome,  welche  auf  gleichzeitige  Meningealblutung  oder  Beizung  der 
Meningen  zu  beziehen  sind. 

Der  Zustand  der  Beflexe,  der  Sphinkteren  etc.  ist  natürlich  von  der 
Höhe  und  Ausbreitung  der  Blutung  abhängig,  entsprechend  den  Ver- 
hältnissen bei  der  Myelitis.  Im  Allgemeinen  gilt,  dass  die  Beflex- 
bewegungen  anfangs  erhalten,  beziehungsweise  selbst  gesteigert  sind; 
jedoch  kommt  es  in  einzelnen  und  gerade  in  den  schweren,  schnell  tödt- 
liehen  Fällen  vor,  dass  die  Beflexe  sehr  bald  erlöschen. 

Die  gelähmten  Extremitäten  zeigen  zuweilen  Oedem,  Steigerung  der 
Sehweisssecretion,  Exantheme. 

Verlauf  und  Ausgänge  der  Hämatom yelie. 

Ein  rapider  tödtlicher  Verlauf  (Apoplexie  foudroyante)  in  einigen 
Stunden  oder  im  Verlaufe  des  ersten  Tages  ist  selten,  kommt  aber  vor; 
es  handelt  sich  dabei,  wenn  wir  von  den  Blutungen  in  die  Medulla 
oblongata  absehen,  um  solche  in  das  Halsmark  oder  um  sehr  starke 
Blutergüsse  an  anderen  Theilen  des  Bückenmarks,  welche  gleichzeitig  mit 
schwerem  Shock  einhergehen.  Nach  längerem  Verlauf  kann  der  Tod  durch 
hinzutretende  Complicationen  (Cystitis,  Decubitus)  erfolgen. 

Der  Ausgang  in  Heilung  ist  nur  bei  kleineren  Blutungen  zu  er- 
warten. Gegenüber  den  relativ  häufigen  günstigen  Besultaten  der  Hirn- 
blutung ist  völlige  Heilung  bei  Blutungen  der  Bückenmarkssubstanz  selten. 
Die  in  völlige  Heilung  übergehenden  Fälle  von  Spinalapoplexie  dürften 
meist  als  Meningealblutungen  anzusprechen  sein.  Von  kleineren  intra- 
medullüren  Blutungen  ist  jeduch  nicht  zu  bezweifeln,  dass  sie  resorbirt 
werden  und  zur  vollständigen  Heilung  kommen  können.  Gewöhnlich  aber 
bleiben  Besiduen  in  Form  von  Lähmungen,  Muskelatrophieen,  Sensibilitäts- 
störungen zurück.  Vielleicht  kann  auch  Syringomyelie,  beziehungsweise 
Gliomatose  aus  einer  Hämatomyelie  hervorgehen;  wenigstens  ist  das 
Persistiren  jener  oben  erwähnten  syringomyelieähnlichen  Symptome  beob- 
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achtet  worden  (Minor);  wahrscheinlich  aber  handelt  es  sich  dabei   nur 
um  das  Zurückbleiben  einer  cystischen  Vernarbung. 

Differentielle  Diagnose  der  Hämatorayelie. 

Die  Diagnose  der  Häraatomvelie  wird  nur  selten  mit  Sicherheit 
zu  stellen  sein.  Die  Wahrscheinlichkeit,  dass  es  sich  um  Häraatomvelie 
handle,  ist  umso  grösser,  je  plötzlicher  der  Eintritt  und  je  schneller  der 
Fortschritt  der  Symptome  zur  Höhe  ist. 

Die  Hämatom velie  kann  verwechselt  werden: 

1.  mit  einer  Blutung  der  Meningen  (Hämatorhachis), 

2.  mit  einer  acuten  (apoplektischen)  Myelitis. 

Hiezu  kommt  3.  die  näher  specialisirende  Unterscheidung,  ob  es 
sich  im  vorliegenden  Falle  um  eine  primäre  oder  secundäre  Blutung, 
d.  h.  eine  solche,  welche  in  ein  bereits  pathologisch  verändertes  Gewebe 
hinein  erfolgt  (siehe  oben),  handelt. 

1.  In  praktischer  Hinsicht  ist  der  erste  dieser  drei  Punkte  der 
wichtigste,  weil  die  Prognose  der  Meningealblutung  viel  günstiger  ist  als 
die  der  intramedullären  Blutung.  Die  Unterscheidungspunkte  der  Diagnose 
liegen  in  den  Symptomen  der  Meningealreizung :  lebhafte  Schmerahaftig- 
keit,  ausstrahlende,  besonders  kriebelnde  Schmerzen  in  den  gelähmten 
Extremitäten,  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  peripherische  Hyperästhesie  der 
Haut  und  der  Muskeln,  Muskelrigidität,  unvollkommene  Lähmung.  Je  mehr 
diese  Symptome  vorwalten,  desto  mehr  kann  auf  eine  Betheiligung  der 
Häute  an  der  Blutung  geschlossen  werden;  je  mehr  die  Lähmung  der 
Motilität  und  Sensibihtät  vorwaltet,  umsomehr  ist  eine  BetheiUgung  der 
Marksubstanz  zu  vermuthen.  Freilich  ist  unmittelbar  und  in  der  nächsten 
Zeit  nach  dem  apoplektischen  Zufall  die  Entscheidung  häufig  nicht  mög- 
lich, daher  ist  die  Beobachtung  des  Verlaufes  in  den  ersten  Tagen  für 
die  Diagnose  und  Prognose  wichtig:  ein  baldiges,  wenigstens  theil- 
weises  Zurückgehen  der  Lähmungen  in  den  ersten  Tagen  ist  von  sehr 
günstiger  Bedeutung,  während  Stillstand  oder  sogar  Fortschritt  der  Läh- 
mung auf  erhebliche  Betheiligung  der  Bückenmarkssubstanz  schliessen 
lässt  und  prognostisch  ungünstig  ist. 

Den  weiteren  in  2.  und  3.  angedeuteten  Aufgaben  der  Diagnostik 
zu  genügen,  d.  h.  zwischen  acuter  (apoplektischer)  Myelitis  und  Blutung, 
beziehungsweise  zwischen  primärer  und  secundärer  Rückenmarksblutung 
zu  entscheiden  ist  in  viel  geringerem  Grade  möglich  als  die  Unterschei- 
dung zwischen  intramedullärer  und  meningealer  Blutung.  Auch  ist  die 
praktische  Bedeutung  keine  so  evidente.  In  der  That  ist  der  Verlauf,  die 
F^rognose  und  die  Behandlung  nicht  wesentlich  verschieden,  ob  wir  eine 
primäre  (spontane )  Blutung  oder  eine  secundäre  oder  eine  acute  Myelitis 
vor  uns  haben.  Alle  drei  Formen  stimmen  darin  überein,  dass  sie  schnell 
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bei  einem  vorher  gesunden  Individuum  eine  Lähmungsform  setzen, 
welclie  auf  eine  umschriebene  Zerstörung  der  Eückenmarkssubstanz  schliessen 
lässt.  Die  Form  der  Lähmung,  die  In-  und  Extensität  derselben,  das 
Verlialt^in  der  gelähmten  Muskeln,  die  Eeflexthätigkeit,  die  Schmerzhaftig- 
keit  etc.  zeigen  in  allen  drei  Formen  grosse  Uebereinstimmung,  und  auch 
der  Verlauf  bietet  grosse  Analogieen  dar.  Die  diflFerentielle  Diagnose  dieser 
drei  Formen  ist  daher  in  vielen  Fällen  nicht  möglich,  und  wir  müssen 
uns  begnügen,  eine  Medullarapoplexie  (Apoplexia  medullae  spinalis,  Mye- 
litis apopleetica)  diagnosticirt  zu  haben. 

Bezüglich  der  Unterscheidung  der  Rücken marksblutung  von  der 
Gehirnapoplexie  ist  auf  das  bei  Hämatorhachis  Gesagte  zu  verweisen. 

Therapie. 

Die  Behandlung  ist  dieselbe  wie  bei  der  Meningealblutung, 
beziehungsweise  acuten  Myelitis.  Die  Hauptsache  ist  absolute  Ruhe  bei 
guter  liagerung,  eventuell  Blutentziehung,  Eis,  Morphium.  Ergotin  kann 
versucht  werden.  Bei  Shockerscheinungen  sind  Analeptica  zu  verabreichen. 
Wichtig  ist  schon  im  Anfang  die  Sorge  für  Entleerung  der  Blase  und 
des  ^Listdarms.  Zur  Ruhe  gehört  auch,  dass  der  Kranke  starke  An- 
spannungen der  Bauchpresse  vermeidet  (Husten,  Pressen). 

Im  reactiven,  entzündlichen  Stadium  und  bezüglich  der  zurückbleiben- 
den Lahnmngen  gilt  dasselbe  wie  bei  der  Meningealapoplexie,  beziehungs- 
weise der  acuten  Myelitis  (siehe  dort). 

Anhang. 

Die  Kuckonmarkslasionen   durch   plötzliche  VerminderuDg   des 

Luftdrucks  (Caissonlähmung). 

Man  hat  wiederholt  beobachtet,  dass  bei  Menschen,  welche  längere 
Zeit  hindm-ch  unter  stark  erhöhtem  Luftdrui-k  sich  befanden,  insbesondere 
Arbeitern,  welche  unter  erhöhtem  Luftdruck  gearbeitet  hatten,  sobald  sie 
plötzlich  in  die  freie  Luft  hinaustraten,  unter  einer  Reihe  von  mehr  oder 
weniger  get^ährlichen  Zufällen  auch  apoplektische  Erscheinungen  mit 
Bewusstseinsverlust,  und  in  deren  Folge  Lähmungen  sich  entwickelten. 
Die  in  der  N^.'uzeit  häufig  ausgeführten  Wasserbauten.  Arbeiten  in 
Taucherglocken,  bei  Bauten  von  Brückenpfeilern  ( in  Caissons),  welche  oft 
unter  ein»»m  auf  2 — 3— 4  Atmosphären  gesteigerten  Luftdruck  geschehen, 
haben  zu  derartigen  Beo))achtuugen  Gelegenheit  gegeben.  Schon  Watelle 
und  Guerard  (1854)  theilen  derartige  Unglücksfälle  mit:  die  Sectionen 
der  so  j)lötzlich  Verstorbenen  hatten  nichts  Abnormes  ergeben.  Andere 
mannigfaltigere  Ik'obachtungen  sind  im  Jahre  1863  von  Babington  und 
Cuthbert  berichtet.  Die  Arbeiter  befanden  sich  in  eisernen  Hohlcylindern 
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(Caissons),  welche  bis  zu  40  Fuss  tief  unter  das  Plussbett  gesteckt  und 
mit  eomprimirter  Luft  gefüllt  waren.  Die  Leute  verspürten  zuerst  Schmerz 
in  den  Ohren,  der  bald  vorüberging,  dann  Kopfschmerz,  Schmerzen  in 
den  Gliedern,  zuweilen  Nasenbluten  und  ein  Gefühl  von  Schwere  und 
Unbehagen.  Diese  Beschwerden  nahmen  zu,  wenn  der  üebergang  aus 
einem  Luftdruck  in  den  anderen  zu  schnell  geschah.  Am  intensivsten 
entwickelten  sich  die  Erscheinungen,  wenn  die  Arbeiter  zu  schnell  aus 
dem  Cylinder  an  die  atmosphärische  Luft  traten.  Hiebei  ereigneten  sich 
mehrere  schwere  und  selbst  einige  tödtliche  Zufalle.  Die  Arbeiter  wurden 
plötzlich  wie  von  einem  Schlage  befallen,  in  der  Regel  mit  Bewusstlosig- 
keit.  Sodann  zeigten  Einige  derselben  Symptome  von  Hemiplegie.  Auch 
der  Tod  trat  unter  den  Zeichen  des  Hirndruckes  ein.  Geringere  Grade  von 
cerebraler  Störung  bestehen  in  Taumeln,  Erbrechen,  Pulsverlangsamung 
(Lehwess).  In  zwei  Fällen  entwickelte  sich  Paraplegie,  an  welcher  die 
Patienten  ebenfalls  nach  längerer  Zeit  zu  Grunde  gingen.  Zwei  andere 
hatten  eine  massige  Paraparese  acquirirt,  mit  Unfähigkeit  zu  gehen, 
Schmerz  und  Taubheit,  sowie  Kähegefühl  in  den  Füssen;  beide  wurden 
geheilt.  Sectionen  konnten  nicht  gemacht  werden;  jedoch  vermutheten 
die  Verfasser,  dass  eine  Ruptur  kleinerer  oder  grösserer  Gefässe  als  Grund 
der  Erscheinungen  anzusehen  sei.  Eine  ähnliche  Beobachtung  wurde  in 
demselben  Jahre  vonLimousin  mitgetheilt.  Beiläufig  sei  bemerkt,  dass 
häufig  nach  dem  Verlassen  der  Caissons  Gelenkschmerzen  auftraten,  wie 
besonders  Lehwess  beobachtet  hat.  Ferner  wurden  analoge  Vorkomm- 
nisse bei  Tauchern  beobachtet,  bei  welchen  gleichfalls  der  Üebergang  aus 
einer  stark  comprimirten  Luft  in  eine  viel  dünnere,  nämlich  die  atmo- 
sphärische Luft,  als  scliädliches  Moment  wirkt.  Ausftlhrliche  Beobachtungen 
über  die  Zufälle  der  Schwammfischer  (Taucher)  liegen  von  Parissis 
und  Tetzis  aus  Hydra,  besonders  aber  von  Catsaris  vor  (siehe  unten). 
Ueber  die  Vorgänge  im  Körper,  welche  aus  der  schnellen  Ver- 
minderung des  Luftdrucks  resultiren,  hat  F.  Hoppe-Seyler  1855  und 
später  Paul  Bert  experimentell  ermittelt,  dass  eine  schnelle  Entwicklung 
von  Gas  aus  dem  Blut  (Sauerstoff)  und  den  Säften  (Kohlensäure)  Platz 
greift  und  dass  hiedurch  Gefäss-  und  Gewebszerreissungen  bewirkt  werden, 
welche  als  die  nächste  Ursache  der  bemerkbaren  üblen  Folgen  anzusehen 
sind.  Diese  Untersuchungen  unterstützten  die  Ansicht  von  Babington 
und  Cuthbert,  dass  es  sich  um  Blutungen  handle,  umsomehr,  als  so- 
wohl Hoppe-Seyler  wie  Bert  das  Vorkommen  zahlreicher  kleiner 
Hämorrhagieen  in  den  Geweben  von  Thieren,  die  durch  verminderten 
Luftdruck  getödtet  wurden,  constatirten.  Hiezu  kam  eine  Beobachtung  von 
J.  Rosen thal,  welcher  Vjei  einem  Meerschweinchen  in  Folge  schneller 
Luftverdünming  (Luftpumpe)  Blutextravasate  im  Hirnsehenkel  hatte  ent- 
stehen sehen. 
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Anatomische  Untersuchungen  von  einem  derartig  erkrankten  Rücken- 
mark wurden  zuerst  von  Leyden  1879  veröffentlicht;  die  Krankheit  hatte 
15  Tage  gedauert.  Während  die  Hals-  und  Lendenanschwellung  sich 
normal  verhielten,  zeigte  der  Bnisttheil  an  dem  in  Mü Herrscher  Flüssig- 
keit gehärteten  Eückenmark  ein  geflecktes  Aussehen,  indem  hellere  Punkte 
eingesprengt  erschienen,  namentlich  in  den  Hintersträngen  und  dem 
hinteren  Abschnitt  der  Seitenstränge.  Histologisch  zeigten  sich  diese  Punkte 
als  Erkrankungsherde,  welche  aus  Haufen  grosser  rundlicher,  kernhaltiger 
Zellen  bestanden.  Diese  Zellconglomerate  lagen  wie  eingesprengt  in  Spalten 
des  Nervengewebes.  Letzteres  bot  in  der  Umgebung  der  Herde  in  geringerer 
oder  grösserer  Ausdehnung  die  Zeichen  der  parenchymatösen  Myelitis  dar, 
d.  h.  die  Nervenfasern  waren  gequollen,  das  Gewebe  blasig.  In  den  Vorder- 
strängen und  dem  vorderen  Theil  der  Seitenstränge  wenig  Veränderungen. 
Graue  Substanz,  Wurzeln  und  Meningen  frei.  An  der  Stelle  der  intensivsten 
Erkrankung  waren  die  Hinterstränge  wie  zerklüftet.  Leyden  deutete  den 
Befund  so,  dass  es  sich  um  kleine  Einrisse  in  die  Substanz  des  Bücken- 
marks handle,  ähnlich  wie  sie  auch  bei  traumatischer  und  experimenteller 
Injectionsmyelitis  vorkommen.  In  die  Spalten  treten  Granulationszellen  ein 
(Kurnchenzellen  ohne  Fett),  gleichsam  um  die  Verheilung  vorzubereiten. 
Die  Myelitis  in  der  Umgebung  ist  als  ein  Keactionsvorgang  aufzufassen. 
Auffallend  ist  die  Symmetrie  der  Veränderungen.  Diese  Spalten  sind  wahr- 
scheinlich nicht  das  Resultat  von  Blutungen;  vielmehr  sind  sie  direct 
durch  das  plötzliche  Freiwerden  von  Gasblasen  bedingt;  eine  Gefäss- 
zerreissung  und  Blutaustretung  scheint  entweder  überhaupt  nicht  statt- 
zufinden oder  von  untergeordneter  Bedeutung  zu  sein. 

Der  Grund  dafür,  dass  nur  im  Dorsalmark  diese  Veränderungen 
platzgreifen  —  was  auch  aus  dem  klinischen  Verlauf  der  nicht  zum 
tödtlichen  Ausgang  gelangten  Fälle  hervorgeht  —  scheint  darin  ge- 
legen zu  sein,  dass  dii:iser  Theil  des  Rückenmarks  die  geringste  Festigkeit 
darbietet. 

In  einem  von  Howard  van  Reusselaer  untersuchten  Falle  fand 
sieh  im  Dorsalmark  in  einer  Ausdehnung  von  2  Zoll  eine  diffuse  Er- 
krankung der  weissen  Substanz  mit  vorzugsweiser  Betheiligung  des  Seiten- 
und  Hinterstranges  und  secundäre  Degeneration. 

Schnitze  fand  bei  einem  Falle,  gleichfalls  in  der  unteren  Dorsalregion, 
eine  disseminirte  Erkrankung  der  weissen  Substanz,  die  Blutgefässe  ver- 
dickt, mit  perivasculärer  Zellinfiltration:  secundäre  Degeneration  der  weissen 
Stränge;  auch  eine  umschriebene  Degeneration  in  der  grauen  Substanz; 
keine  Reste  von  Blutungen.  Bezüglich  der  Vergleichung  dieses  mit  dem 
Leyden'schen  Befunde  ist  zu  bemerken,  dass  Schultzens  Fall  ältere  Ver- 
änderungen  repräsentirt,  da  er  erst  zwei  und  ein  halb  Monat  nach  der 
Läsion  zu  Grunde  gegangen  war. 
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Die  Beobachtungen  von  Catsaris  an  griechischen  Schwammtauchern 
und  seine  Versuche  mit  Hunden  sprechen  gleichfalls  für  die  hier  ge- 
gebene Erklärung.  Er  Hess  Hunde  unter  denselben  Bedingungen  in  die 
See  tauchen  wie  sie  für  die  Schwammsucher  bestehen.  Einige  Zeit,  nach- 
dem dieselben  wieder  an  die  Oberfläche  befördert  waren,  erkrankten  sie 
(von  dreien  zwei)  unter  Lähmungserscheinungen.  Die  anatomische 
Untersuchung  ergab  Gasblasen  in  Gelassen  und  in  der  Eückenmarks- 
substanz. 

Der  Umstand,  dass  die  Lähmung  nicht  sofort,  sondern  erst  nach 
einiger  Zeit  aufzutreten  pflegt,  erklärt  sich  dadurch,  dass  es  nicht  die 
Verletzung  der  Rückenmarkssubstanz,  beziehungsweise  der  Gefässe  un- 
mittelbar ist,  welche  die  klinischen  Erscheinungen  hervorruft,  sondern 
die  entzündlichen  Reactionsvorgänge. 

Das  klinische  Bild  der  Caissonlähmung  entspricht  einer  apo- 
plektischen  Dorsalmyelitis.  Die  Oberextremitäten  bleiben  frei,  die  Unter- 
extremitäten zeigen  motorischi}  und  sensible  Lähmung.  Es  kann  zu  Rigidität, 
Spasmen  etc.  kommen.  Der  Verlauf  ist  in  einem  Theil  der  Fälle  in 
Heilung  (innerhalb  einiger  Wochen)  oder  zur  Besserung  mit  zurückbleiben- 
den spastischen  Lähmungen;  bei  anderen  kommt  es  zu  den  bei  Myelitis 
üblichen  schweren  Complicationen :  Cystitis,  Pyelonephritis  etc.,  an  welchen 
der  Patient  zu  Gnmde  geht. 

Auch  foudrovant  verlaufende  Fälle  sind  beobachtet,  in  welchen  der 
Tod  schon  nach  Stunden,  ja  nach  15  Minuten  eingetreten  ist. 


Dreizehntes  Capital. 

Die  traumatischen  Atfectionen  des  Eückeii- 

inarks. 

1.  Compi^essioneii  und  Quetschungen. 

Die  C  0  in  p  r  e  s  s  i  0  n  s  1  ä  h  m  u  n  g  ist  bei  » Wirbelearies « ,  die 
Quetschung  de.s  Rückenmarks  bereits  beiden  Fracturen  und  Luxationen 
der  Wirbel  besprochen.  Es  ist  nun  hier  die  Alteration  des  Ktickenniarks 
durch  die  Quetschung  näher  zu  beschreiben  und  zu  erörtern. 

Die  Kückenmarkssubstanz  wird  bei  der  Quetschung  mehr  oder  weniger 
zertrümmert  und  zerrissen,  wobei  die  Häute  ganz  intact  blei))en  oder  auch 
selbst  einreissen  können.  Die  gequetschte  Stelle  hat  nicht  mehr  die 
normale  rundliche  Form  und  derbe  BescliaflFenheit,  sondern  füllt  den 
Sack  der  Pia  nur  lose  aus,  so  dass  diese  abgeplattet,  gefaltet,  gerunzelt 
erscheint.  Häulig  ist  die  Pia  selbst  blutig  durchtränkt,  oder  der  in  das 
Mark  erfolgt«»  Bluterguss  schimmert  schwärzlich,  bräunlich,  röthlich  oder 
braunroth  hindurch. 

Der  Arachnoidalsack  kann  gleichfalls  Blut  enthalten.  Auf  dem  Durch- 
schnitt ist  die  Kückenmarkssubstanz  erweicht  ihre  Zeichnung  verwischt, 
oder  sie  ist  gar  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  in  einen  bräun- 
lich-blutigen Brei  verwandelt,  in  welchem  sich  grössere  oder  kleinere 
Blutergüsse  linden. 

Mikroskopisch  sieht  man  bei  der  Untersuchung  im  frischen  Zu- 
stande Trümmer  von  Nervensubstanz  und  Blutkörperchen:  schnell  treten 
weitere  Veränderungen  ein,  indem  die  zerrissenen  Nervenelemente  quellen, 
fettig  und  körnig  zerfallen.  Körnchenzellen  auftreten.  Die  Blutungen 
wandeln  sich  zu  gelbrothen  und  gelben  Pigmenthaufen  nebst  Hämatoidin- 
krj'stallen  um  (siehe  Fig.  17). 

An  diese  Zerstörung  der  Substanz  schliessen  sich  nun  weiter  ent- 
zündliche Veränderungen  (traumatische  Mvelitis,  siehe  bei  Mvelitis) 
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Die  Symptome  hängen  im  Einzelfalle  von  der  Localisation  der 
ßüekenmarkläsion  ab  und  bestimmen  sich  nach  Massgabe  der  im  All- 
gemeinen Theil,  S.  169  flf.  aufgeführten  Beziehungen  und  Thatsachen. 
Die  Verletzungen  der  Cauda  equina  geben  eine  bessere  Prognose  als 
diejenigen  des  Bückenmarks,  üeber  die  diagnostische  Unterscheidung 
der  Verletzungen  der  Cauda  equina  von  denen  des  Sacralmarks  vgl. 
Allgemeinen  Theil,  S.  180. 

2.  Zerreissung  des  Rückenmarks. 

Es  kommen  totale  oder  fast  totale  Zerreissungen  des  Rückenmarks 
vor,  bei  welchen  der  Zusammenhang  des  oberen  und  unteren  Stückes 
aufgehoben  oder  nur  noch  durch  die  Meningen  oder  einen  schmalen 
Faden  erweichter  zerquetschter  Substanz,  welcher  keiner  functionellen 
Leitung  mehr  fUhig  ist,  erhalten  wird. 

Solche  schweren  Läsionen  können  durch  Fracturen  und  Luxationen 
der  Wirbel,  durch  Schussverletzungen,  durch  Stich-  oder  Schnittwunden, 
vielleicht  auch  durch  schwere  Erschütterungen  oder  starke  Zerrungen 
der  Wirbelsäule  (bei  Entbindung  in  Fusslage)  entstehen. 

Die  totale  Zerreissung  des  Rückenmarks  ist  ein  sehr  seltenes 
Ereigniss.  Sie  führt  in  der  Regel  in  wenig  Stunden  oder  Tagen  den 
Tod  herbei.  Freilich  ist,  wenn  die  Zerreissung  nicht  hoch  oben  erfolgt, 
zunächst  kein  zum  Leben  absolut  nothwendiges  Organ  zerstört.  Aber 
der  Tod  tritt  oft  diu'ch  begleitende  anderweitige  Verletzungen  oder  durch 
Shock  ein.  Und  wenn  dies  nicht  der  Fall  ist,  so  bedrohen  der  bald 
folgende  Decubitus  und  die  Cystitis  das  Leben. 

Die  Lähmungssymptome  bestehen  in  absoluter  Paraplegie  (mit  Auf- 
hebung der  Patellarreliexe!),  Anästhesie,  totaler  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung. Häufig  findet  sich  als  unmittelbare  Folge  Priapismus.  Ueber 
die  Temperaturverhältnisse  vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  152.  Decubitus 
pflegt  sehr  schnell  einzutreten.  Immerhin  kann  unter  günstigen  Be- 
dingungen der  Verlauf  sich  einige  Monate  hinziehen. 

Eine  Heilung  der  Lähmungen  ist  unmöglich,  da  eine  Vereinigung 
und  Regeneration  im  Sinne  der  functionellen  Wiederherstellung  nicht 
eintritt  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  102). 

Die  Therapie  beschränkt  sich  auf  zvveckiiiässige  Lagerung,  Sorge 
für  Urin-  und  Kothentleerung,  Vermeidung  von  Cystitis  und  Decubitus. 
Weiterhin  eine  tonisirende,  kräftigende  Behandlung. 

3.  Die  Verwundungen  des  Rückenmarks  (durch  Schuss,  Stich, 

Schnitt). 

a)  Die  Schussverletzungeu  des  Rückenmarks  gehen  mit  Knochen- 
brüchen der  Wirbelsäule  einher,  und  es  lindet  daher  das  über  dieFracturen  und 
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die  dabei  vorkommenden  Kückenmarksverletzungen  Gesagte  Anwendung. 
Es  handelt  sich  um  Quetschungen  und  Zerreissungen;  die  Verletzung  der 
Meningen  kann  zureiterigen  oder  jauchigen  Meningitis  flihren.  Zuweilen 
ist  l)ei  Wirbelschüssen  das  Rückenmark  selbst  nicht  vom  Geschoss  ge- 
getroffen, sundern  nur  durch  einen  Bluterguss  in  den  Wirbelcanal  com- 
primirt.  Die  Functionsstörungen  sind  nacli  der  Höhe  und  dem  Grade  der 
Verletzung  verschieden  und  entsprechen  dem,  was  oben  von  den  übrigen 
Formen  der  Wirbelfracturen  gesagt  worden  ist.  Häufig  findet  bei  den 
Schussverletzungen  eine  dauernde  Insultirung  des  Rückenmarks  durch 
Knochensplitter  statt,  welche  mit  grossen  Schmerzen  einhergeht,  auch 
reflectorisch  Gontracturen  und  Convulsionen  erzeugt. 

Die  Prognose  der  Schussverletzungen  des  Rückenmarks  ist  un- 
günstig; immerhin  fehlt  es  nicht  an  Beispielen,  wo  solche  Verletzungen 
überstanden  wurden  und  eine  vollständige  oder  unvollständige  Genesung 
erfolgte. 

Alles  Nähere  und  das  die  Beliandlung  Betreffende  muss  in  den 
chinirgischen  Lehrbüchern  eingesehen  werden. 

b)  Schnitt-  und  Stichwunden  des  Rückenmarks.  Die  Sym- 
ptome sind  je  nach  der  Höhe  der  Verletzung  und  ihrer  Ausdehnung  über 
den  Querschnitt  des  Rückenmarks  verschieden.  Es  kommen  vollständige 
Durchschneidungen,  halbseitige  u.  s.  w.  vor.  Bezüglich  der  ersteren  gilt 
das  bei  den  Zerreissungen  Gesagte.  Ueber  die  Ausbreitung  der  JMotilitäts- 
und  Sensibilitätsstürung  vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  169.  Bemerkenswerth 
ist.  dass  die  Anästhesie  nicht  bis  zur  Höhe  der  Durchschneidung  hinauf- 
reicht, sondern  mehrere  Wirbelhöhen  unter  derselben  aufhört. 

Von  besonderem  Interesse  sind  die  halbseitigen  Durchschneidungen, 
welche  den  Brown -Se({uard'schen  Symptomencomplex  hervorrufen. 

Bei  j)artiellen  Durchschneidungen  sieht  man  auch  beim  Menschen, 
ähnlich  wie  im  Thierversuche,  eine  theilweise  Wiederherstellung 
der  Functionen  erfolgen.  Dies  beruht  nicht  auf  Verheiliing  und 
Regeneration  von  Nervenfasern,  sondern  theils  auf  einem  functionellen 
Ersatz  durch  Wegbarmachung  anderweitig  vorhandener  Leitungsbahnen, 
theils  auch  auf  gewissen  histologischen  Veränderungen:  nach  einer  Ver- 
letzung des  Kückenmarks,  selbst  einer  ganz  glatten  Schnitt-  oder  Stich- 
wunde, bt'schränkt  sich  nämlich  die  Functionsstörimg  nicht  auf  die  durch- 
schnittenen Fasern,  sondern  hat  eine  grössere  Ausbreitung,  welche  auf 
einer  Qu^-llung  von  Fasern  in  der  Nachbarschaft  der  Wunde  beiniht 
(Enderlen I.  Diese  kann  sieh  zweifellos  zurückbilden,  und  hierauf  ist  das 
Zurückgehen  der  Syni[>tome  zum  Theil  zu  beziehen.  Im  Uebrigen  vgl. 
Allgemeinen  Theil,  S.  109  ff. 

Bei  ausgedehnteren  Verletzungen  des  Rückenmarksquerschnittes 
kommt    es    zu    jenen  ul)Soluten  Paraplt»gieen,    welche   durch    die   ihnen 

24* 


360  Erschütterung  des  Kückenmarks,  Commotio  s.  Concussio  meduUac  spinalis. 

folgenden  schweren  Complicationen  (Decubitus  etc.)  zum  Exitus  tVihren. 
Verletzungen  am  obersten  Theil  des  Halsmarks  und  am  verlängerten 
Mark  bedrohen  unmittelbar  das  Leben. 

Die  Stichverletzungen  des  Rückenmarks  betreffen  in  der  Mehr- 
zahl den  Halstheil,  annähernd  ebenso  häufig  die  obere  Hälfte  des  Dorsal- 
theiles.  Relativ  oft  bringen  dieselben  den  Brown-Sequard'schen  Sym- 
ptomencomplex  hervor,  jedoch  gewöhnlich  nicht  in  reiner  Form,  weil 
die  Verwimdung  selten  gerade  nur  eine  Hälfte  des  Rückenmarks  betrifft, 
meist  vielmehr  schräg  von  der  einen  Seite  zur  anderen  sich  hinübei'zieht. 

Das  verletzende  Instrument  dringt  zwischen  den  Wirbelbögen  ein: 
gelegentlich  wird  auch  durch  die  Gewalt  desStosses  der  Bogen  zerbrochen, 
durchstossen. 

4.  Erschütterung   des    Rfickenmarks,    Commotio    s.   Concussio 

medullae  spinalis. 

Unter  Erschütterung  des  Rückenmarks  versteht  man  solche 
Verletzungen,  bei  denen  eine  Gewalt  direct  oder  indirect  auf  die  Wirbel- 
säule einwirkt  und,  ohne  dass  diese  selbst  evident  verletzt  wird,  Zeichen 
einer  Rückenmarksaffection  hervorruft.  Die  Gewalt  wirkt  also  nur  indirect 
durch  die  intact  gebliebenen  Hüllen  auf  das  Rückenmark,  indem  sich  die 
Erschütterung  auf  dasselbe  fortpflanzt.  Ein  grosser  Theil  solcher  Rücken- 
markserschütterungen ist  unbedeutender  Natur.  Bei  anderen  Fällen  aber 
entstehen  schwere  Folgen,  Lähmungen  von  verschiedener  In-  und  Ex- 
tensität. 

Die  pathologisch -anatomischen  Veränderungen  bei  Rückenmarks- 
erschütterung sind  verschiedenartige:  es  kommen  Blutungen  in  den  Arach- 
noidalsack  und  in  die  Rückenmarkssubstanz  vor.  Gussenbauer  möchte 
die  Blutungen  zum  Theil  von  einer  oscillirenden  Bewegung  der  Cerebro- 
spinalflüssigkeit  herleiten,  welche  der  Stoss  hervorrufen  soll.  Die  Blutungen 
erklären  uns  besonders  leicht  diejenigen  Symptome,  welche  nicht  sofort 
nach  dem  Unfall,  sondern  im  Verlaufe  der  nächstfolgenden  Stunden 
eintreten.  Aber  es  wäre  doch  verfehlt,  die  gesammten  Erscheinungen  in 
jedem  Falle  auf  Blutungen  zurückführen  zu  wollen ;  denn  es  sind  letal 
verlaufene  Fälle  bekannt,  wo  man  keine  Blutungen,  Oberhaupt  keine 
anatomischen  Veränderungen  gefunden  hat:  ausserdem  existiren  Beob- 
achtungen, wo  in  Folge  von  Rückenmarkserschütterung  diffuse,  pseudo- 
systematische Degenerationen  des  Rückenmarks  aufgetreten  sind,  welche 
man  nicht  wohl  auf  Blutungen  zurückführen  kann. 

Man  hat  schon  früher  (Olli vier)  angenommen,  dass  die  Erschütte- 
rung des  Rückenmarks  moleculäre  Alterationen  der  Xervensubstanz  her- 
vorrufe, welche  ohne  sichtbare  anatomische  Läsion  die  Function  des 
Organs  in  erheblicher  Weise  zu  stören  im  Stande  sei.    Diese  moleculäre 
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Läsion  wurde  als  das  eigentliche  Wesen  der  Erschütterung  angesehen. 
Auch  der  Umstand,  dass  in  einigen  Fällen  die  Rückbildung  der  Lähmungen 
ungemein  schnell  vor  sich  ging,  spricht  gegen  Blutungen. 

Die  Hypothese  von  den  durch  Trauma  (Contusion)  bedingten  mole- 
kularen Veränderungen  erfährt  eine  Stütze  durch  die  Versuche  von 
Schmaus  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  188),  welcher  fand,  dass  bei 
Kaninchen,  bei  welchen  er  Bückenmarkserschütterung  herbeigeführt 
hatte,  Degeneration  der  Ganghenzellen,  Quellung  und  Zerfall  der 
Nervenfasern  u.  s.  w\  eintrat:  Aehnliches  sahBikeles  bei  Versuchen  an 
Meerschweinchen.  Auch  wurden  gelegentlich  Erweichungsherde  gefunden, 
was  übrigens  auch  fiir  den  Menschen  zutriflft.  Es  ist  auch  durchaus 
wahrscheinlich,  dass  eine  starke  Erschütterung  auf  die  Nervensubstanz 
abtödtend  und  zersetzend  wirken  kann. 

Wie  es  scheint,  können  sich  gelegentlich  nach  Rttckenmarks- 
ersehütterungen  Tumoren  (Gliome)  entwickeln.  Ferner  weisen  die 
Erfahrungen  auf  einen  ursächlichen  Zusammenhang  von  disseminirter 
Myelitis  und  multipler  Sklerose  und  von  Tabes  mit  Trauma 
(Contusion)  hin.  Endlich  kann  Trauma  (Contusion)  eine  Gelegenheits- 
ursache zu  Meningitis  abgeben  (»siehe  dort). 

Die  Fälle,  wo  es  in  Folge  stumpfer  Gewalt  zu  einer  partiellen  oder 
totalen  Zerreissung  des  Rückenmarks  kommt,  kann  man  nicht  mehr 
eigentlich  der  Rückenmarkserschütterung  hinzurechnen;  sie  haben  mit 
ihnen  eben  nur  die  Aetiologie  gemein.  In  vielen  Fällen  handelt  es  sich 
zweifellos  um  Blutungen,  was  nicht  blos  durch  Sectionsresultate  festgestellt 
ist,  sondern  wofür  auch  der  Verlauf  der  Fälle  spricht  (siehe  oben).  Es 
entstehen  theiis  grössere  Blutergüsse,  theils  capilläre  Blutungen,  welche 
entweder  sich  reizlos  resorbiren  können  —  günstiger  Verlauf  in  Heilung 
—  oder  aus  denen  sich  eine  hämorrhagische  Erweichung  und  Myelitis 
entwickeln  kann  (siehe  bei  Mvelitis). 

Der  Verlauf  <lgr  Contusionen  schliesst  sich  dem  der  Rücken - 
marksbhitungen  an.  Zuweilen  lassen  die  Lähmungssymptome  schon 
nach  wenig  Tagen  nach;  es  kann  aber  auch  durch  nachfolgende  ent- 
zündliche Reaction  eine  Steigerung  der  Symptome  zu  Stande  kommen, 
welche  bei  Beschädigungen  im  Gebiete  des  Halsmarks  das  lieben  ge- 
fährdet. Wird  dieses  Stadium  überstanden,  so  tritt  im  Laufe  der 
nächsten  Wochen  meist  eine  bedeutende  Besserung  der  Symptome  ein, 
auch  eine  fast  völlige  Heilung;  oft  bleiben  Residuen  zurück,  bestehend  in 
unvollkommenen  Lähmungen.  Atrophieen  etc.  In  einzelnen  Fällen  kann 
sich  das  Krankheitsbild  einer  spastischen  Spinalparalyse  ent- 
wickeln, auf  diffuser  Strangerkrankung  beruhend  (siehe  S.  361). 

Bei  den  Fällen,  welche  schnell  zum  tödtlichen  Ausgang  gelangen, 
handelt  es  sich  zum  Thnil  um  Shockwirkung. 
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Die  Prognose  der  Bückenmarkserschütteruiig  ist  jedenfalls 
günstiger  als  bei  den  mit  wirklicher  Verletzung  des  Bückenmarks  einher- 
gehenden Wirbelfracturen.  In  einer  grossen  Reihe  von  Fällen  bleibt  nicht 
allein  das  Leben  erhalten,  sondern  es  tritt  selbst  eine  vollkommene  oder 
fast  vollkommene  Heilung  ein. 

Trotzdem  ist  die  Prognose  durchaus  keine  allgemein  gute.  Slioek 
und  eine  später  hinzutretende  Myelitis  oder  chronische  Degeneration 
können  einen  schweren,  ja  letalen  Verlauf  bedingen. 

ßailway-spine.  Das  früher  als  Kailway-spine  bezeichnete  Krank- 
heitsbild, welches  zuei*st  im  Anschluss  an  Eisenl)ahnuurälle  (Erichsen) 
beobachtet  wurde  und  durch  die  nach  solchen  Vorkommnissen  er- 
hobenen Entschädigungsklagen  Wichtigkeit  erlangte,  wird  jetzt  den 
traumatischen  Neurosen  zugerechnet  und  nicht  mehr  als  eine  auf  das 
Rückenmark  beschränkte  Affection  aufgefasst. 


Vierzehntes  Capitel. 

Die  acute  Myelitis. 

Man    hat    fiüher   die   acute  Mvelitis   mit   der  ßtiekenmark.s 
orweiehung  gleichgesetzt.    Später,  als   gewisse   acute  Affectionen   des 
Rückenmarks  bekannt  wurden,    bei  welchen  sich  entzündliche  Zustände 
ohne  Erweichung   fanden,    unterschied   man  Mvelitis   mit  und  ohne 
Erweiclning. 

Die  weiteren  Erfahrungen  und  Untersuchungen  haben  gelehrt,  dass 
die  Auffassung  dieser  beiden  Formen  als  principiell  verschiedener  Pro- 
(•esse  nicht  haltbar  ist.  Erweichung  und  Entzündung  ohne  Erweichung 
zeigen  üebergänge,  können  nebeneinander  vorkommen  und  lassen  histo- 
logisch ganz  ähnliche  Veränderungen  erkennen.  Im  Allgemeinen  stellt 
ilie  Erweichung  einen  höheren  Grad  der  Veränderung  dar;  in  den  Fällen, 
wo  die  entzündliche  Erkrankung  in  den  Rückenmarksbezirken  nur  massigen 
<irades  ist,  kommt  es  nicht  zur  Erweichung;  wo  aber  die  Quellung  der 
Nervenfasern  selir  lebhaft,  die  Infiltration  mit  Körnchenzellen  sehr  reich- 
lich ist,  pHegt  auch  die  Stützsubstanz  einzuschmelzen,  und  damit  ent-« 
wir-kelt  sich  die  Lockerung  des  Zusammenhanges  der  Gewebe,  es  kommt 
zur  Erweichung.  Man  kann  an  guten  Schnitt präparaten  die  üeber- 
gänge von  der  entzündliclien  Infiltration  bis  zur  Erweichung  deutlich 
verfolgen.  Der  Unterschied  ist  somit  nur  ein  gradueller,  und  es  werden 
daher  beide  früh(»r  unterschiedenen  Formen  hier  sowohl  pathologisch- 
anatomisch, wie  klinisch  gemeinsam  behandelt  werden. 

Allein  diese  Auffassung  gilt  nicht  filr  jede  Enveichung.  Es  gibt 
vielmehr  solche  Zustände  von  Erweichung,  welche  nicht  eigentlich  ent- 
zündlicher Herkunft,  im  strengen  Sinne  der  Myelitis  gar  nicht 
hinzuzuzählen  sind,  welche  vielmehr  aus  nekrobiotischen  Processen 
( Ischämie,  Cornjavssion  I.  beziehungsweise  aus  Blutungen  in  die  Rücken- 
markssnbstanz  hervorgehen. 

Die  Rückenmarkserweichun":   ist   somit  kein   einheitlicher  Process, 


'O 


und  nur  ein  Tlieil  der  Fälle  ist  zu  den  Entzündungen  des  Rückenmarks 
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ZU  rechnen.     Man    müsste   denmach   unterscheiden:    Mvelitis  mit  ver- 
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schiedenen  Graden  der  Intensität  des  Proeesses,  bis  zur  entzündliehen  Er- 
weichung gehend,  undMyelomalaeie,  die  nicht  entzündliche  Enveichung. 
Jedoch  lassen  sich  klinisch  diese  beiden  Formen  meist  nicht  unterscheiden, 
da  die  Symptomatologie  und  der  Verlauf  dieselben  sind ;  man  kann  wohl 
gelegentlich  vermuthen,  dass  es  sich  in  diesem  oder  jenem  Falle  nicht 
um  eine  wirkliche  Myelitis,  sondern  um  eine  Myelomalacie  handeln 
möchte,  allein  eine  Sicherheit  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle»  intra  vitam 
nicht  zu  erlangen.  Wir  sind  meist  gezwungen,  auch  die  Myelomalacie 
klinisch  als  Myelitis  zu  diagnosticiren,  und  so  wird  der  klinische  Begriff 
der  Myelitis  ein  etwas  weiterer,  allerdings  auch  mehr  vager  als  es  nach 
streng  pathologisch-anatomischen  Principien  erlaubt  ist.  Wenn  wir  somit 
rein  symptomatologisch  verfahrend  Myelitis  diagnosticiren,  so  müssen 
wir  uns  bewusst  sein,  dass  wir  damit  bezüglich  des  wirklich  entzünd- 
lichen Charakters  der  Affection  keine  Garantie  übernehmen  können. 

Pathologische  Anatomie. 
Makroskopische  Verftndernngen. 

Die  frisch  entzündlich  veränderte  Bückenmarkssubstanz  ist  ge- 
schwollen und  von  weicherer  Consistenz,  so  dass  sie  über  den  Schnitt 
hervorquillt;  in  einem  weiter  vorgeschrittenen  Stadium  ist  sie  atrophisch. 
Die  Verminderung  der  Consistenz  kann  sehr  geringfügig,  kaum  nach- 
weisbar, aber  auch  sehr  bedeutend  sein,  so  dass  die  Pia  als  ein  schlot- 
ternder Sack  erscheint  und  beim  Durchschneiden  eine  dünnbreiige  und 
nahezu  flockige  Masse  austreten  lässt.  Diese  Erweichung  ist  sicher  schon 
während  des  Lebens  vorhanden,  nimmt  allerdings  nach  dem  Tode  noch 
zu,  da  bereits  erweichte  Stellen  der  cadaverösen  Erweichung  schneller 
unterliegen  als  gesunde. 

Die  Zeichnung  des  Querschnittes  ist  um-egeltnässig,  bunt  marmo- 
rirt,  der  Unterschied  von  grauer  und  weisser  Substanz  verwischt  und 
entweder  gar  nicht  mehr  oder  nur  an  einzelnen  Stellen  kenntlich. 

Die  frisch  entzündete  Substanz  ist  von  röthlichgrauer  Farbe;  die 
Beimengung  des  Roth  wechselt  in  verschiedenen  Graden  je  nach  der  In- 
tensität und  dem  Stadium  der  Eatzündung,  besonders  nach  dem  Masse 
der  gleichzeitig  vorhandenen  hämorrhagischen  Ergüsse  in  das  Gewebe. 
Weiterhin  geht  die  rothe  Farbe  mehr  in  eine  röthlichbraune,  dann  choco- 
ladenbraune  über. 

Dieser  Zustand  pflegt  als  rothe  (hämorrhagische)  Erweichung  be- 
zeichnet und  als  erstes  Stadium  der  Entzündung  aufgefasst  zu  werden. 

Ist  die  Entzündung  weniger  heftig,  so  kommt  es  nur  zur  Hyper- 
ämie und  geringem  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  um  die  Gefässe 
und   in   das  Gewebe,    welcher   sogar  ganz   fehlen  kann;    dagegen   zeigt 
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sieh  eine  perivaseuläre  Anhäufung  und  theilweise  auch  Infiltration  des 
Gewebes  mit  Kundzellen.  Dieser  Befund  entspricht  den  Fällen,  welche 
nicht  nothwendig  in  Erweichung  übergehen. 

Bei  längerem  Bestehen  geht  die  Färbung  allmälig  in  eine  gelbe 
über,  welche  dem  zweiten  Stadium  (der  gelben  Erweichung)  entspricht 
und  durch  die  fettige  Degeneration  der  Gewebsbestandtheile  stärkere 
Körnchenzellenbildung  und  die  Umwandlung  des  Blutfarbstoffes  veran- 
lasst ist. 

Es  schliesst  sich  als  drittes  Stadium  das  der  grauen  Erweichung 
(Degeneration)  an,  entsprechend  der  Resorption  der  zerstörten  Ge- 
websmassen  (Myelin).  Der  Erweichungsherd  erscheint  nunmehr  einge- 
sunken, die  noch  vorhandene  Substanz  von  grauer  Farbe,  atrophisch,  mit 
eingesprengten  gelblichen  Punkten  und  Inseln.*) 

Als  Ausgang  des  Processes  ist  zu  nennen:  Sklerose,  womit 
eine  Cystenbildung  verbunden  sein  kann.  Seltener  ist  der  Ausgang  in 
Eiterung. 

Bezüglich  der  Ausbreitung  des  Processes  sind  vier  Formen  zu 
unterscheiden : 

1 .  Es  besteht  ein  z u  s a  m  m  e n  h  ä n g e n  d e  r  H  e  r d  von  verschiedener 
Ausdehnung.  Dieselbe  kann  sich  auf  mehrere  Wirbelhöhen  erstrecken.  Inner- 
halb des  Herdes  ist  der  Process  nicht  überall  zur  gleichen  Intensität 
gediehen,  besonders  nach  den  Enden  hin  nimmt  die  letztere  ab;  ferner 
erhalten  sich  einzelne  Partieen  relativ  intact,  besonders  nach  der  Peripherie 
hin.  Dabei  ist  die  Veränderung  nicht  immer  symmetrisch,  so  dass  auch 
an  den  am  meisten  ergriffenen  Partieen  eine  Seite  gewöhnlich  stärker 
afficirt  erscheint  als  die  andere.  Erst  wenn  nahezu  der  ganze  Querschnitt 
befallen  ist,  kann  man  die  Affection  als  Mvelitis  transversa  be- 
zeichnen.  In  weniger  intensiven  Fällen  verbreitet  sich  die  entzündliche 
Veränderung  niu*  über  einen  kleineren  Theil  des  Querschnittes.  Was  die 
Höhenlocalisation  anbelangt,  so  ist  der  Lieblingssitz  der  grossen  Herde 
das  Dorsalmark. 

Von  dem  Herde  gehen  nach  oben  und  unten  die  secundären 
Degenerati(»nen  aus. 

Als  centrale  Erweichung  wurde  von  Albers  eine  in  der  grauen 
Substanz  durch  ein  gewisses  Stück  des  Rückenmarks  sich  hinziehende 
Erweichung  bezeichnet.  Diese  von  Albers  beschriebene  centrale  Er- 
weichun«:  ist  wahrscheinlich  nur  ein  cadaveröses  Product.  Alliers  hat 
nur   eine    makroskopische    Beschreibung   gegeben,  keine  mikroskopische 

')  Die  früher  noch  unterschiedene  weisse  Erweichung  ist  durch  cadaverösen 
Zustand  bedingt. 
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Untersuchung.  Erstere  kann  aber  niclit  genügen,  da  die  Rückenmarks- 
sul)stanz  unter  dem  Einliuss  der  Fäulniss  central,  speciell  an  der  vor- 
deren Kuppe  der  Hinterstränge,  schnell  und  zuerst  erweicht.  Die  Ver- 
muthnng,  dass  der  an  dieser  Stelle  von  Albers  beschriebenen  centralen 
Erweichung  keine  weitere  Bedeutung  beizumessen  ist,  erscheint  umsomehr 
gerechtfertigt,  als  Aehnliches  nicht  wieder  beschrieben  worden  ist. 

Eine  vorwiegend  peripherische  Erweichung  kommt  im  Anschluss 
an  Meningitis  spinali.s  vor. 

2.  Die  myelitische  Veränderung  kann  sich  auch  über  einen  grösseren 
Abschnitt  des  Rückenmarks  verbreiten  und  somit  eine  diffuse  Aus- 
breitung gewinnen  (Myelitis  adscendons,  descendens). 

3.  Endlich  tritt  der  Process  inmultiplenHerdenauf(disseminirte 
Myelitis),  welche  sich  weit  über  das  Rückenmark  und  auf  die  Med. 
oblong,  und  das  Gehirn  ausdehnen  können. 

4.  Poliomyelitis  (Entzündung  der  grauen  Substanz,  centrale 
Myelitis). 

Mikroskopische  A'crftndemngen. 

Allen  Stadien  der  acuten  MyeHtis  gemeinschaftlich  ist  das  Vorkommen 
von  Körnchenzellen  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  80),  rundlichen  oder 
ovalen,  zelligen  Gebilden,  w^elche  mit  schwärzlichen  Fettkörnern,  be- 
ziehungsweise Fetttröpfchen  erfüllt  sind,  gelegentlich  einen  ninden  Kern 
erkennen  lassen  und  zuweilen  einen  Myelintropfen  enthalten.  Dieselben 
liegen  theils  auf  den  Gefiissen,  unter  Umständen  so  dicht,  dass  dieselben 
mit  einem  fast  gleichmässigen  und  zusammenhängenden  Ueberzuge  von 
schwärzlich-körnigen  Massen  bedeckt  erscheinen,  theils  frei.  Die  frei- 
gelegenen sind  im  Gewebe  verstreut,  bald  einzeln,  bald  als  Häufchen 
zusammenliegend. 

Ferner  sieht  man  geschwollene,  beziehungsweise  verfettete  varicöse, 
gewundene  Nervenfasern:  geschwollene  Ganglienzellen,  deren  Kern 
oft  undeutlich,  beziehungsweise  gar  nicht  mehr  zu  erkennen  ist  und 
welche  ihrer  Fortsätze  zum  Theil  oder  gänzlich  beraubt  sind.  Weiterhin 
zerfallende  und  schrumpfende  Ganglienzellen.  Endlich  eine  Vermehrung 
der  Neurogliakerne,  ein-  und  mehrkernige  Rundzellen  und  gelegentlich 
Pigmenthaufen. 

Die  für  die  einzelnen  Stadien  charakteristischen  histologischen 
Besonderheiten  lassen  sich  am  besten  auf  Schnitten  gehärteter  Präparate 
verfolgen,  und  es  möge  die  Beschreibung  daher  so  geschehen,  wie  sich 
die  Dinge  im  Schnitt  präsentiren. 

Erstes  Stadium  (rothe  Erweichung).  Sehr  charakteristisch 
sind  die  Veränderungen  der  Gefässe.  Venen,  Arterien  und  Capillaren 
sind    strotzend    mit    Blutkörperchen    erfüllt  und  zum  Theil  stark  dilatirt: 
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di«\s  tritt  an  den  Venen  meist  stärker  hervor  als  an  den  Arterien.  Die 
Adventitia  ist  zellig  infiltrirt,  um  die  Getasse  herum  liegen  wallartige 
Massen  von  Zellen,  und  zwar  handelt  es  sich  entweder  um  Kundzellen, 
einkernige  sowohl  wie  mehrkernige,  in  manchen  Fällen,  entschieden 
leiliglich  einkernige,  vielfach  von  epitheloidem  Charakter,  oder  um 
rothe  Blutkörperehen,  welchen  in  einer  gewissen  Menge  auch  weisse 
l)eigemischt  sind.  (Näheres  über  die  epitheloiden  Zollen  und  ihr  Ver- 
hältniss  zu  den  Körnchenzellen  siehe  Allgemeinen  Theil.  S.  82.)  Bei 
der  perivasculären  zelligen  Infiltration  können  einzelne  rothe  Blut- 
körperchen den  Rundzellen  beigemengt  sein.  Auch  findet  man  in  der 
Umgebung  der  Gefässe,  im  perivasculären  Baum  und  auch  in  der  Wan- 
dung gelegentlich  Pigmentschollen,  auch  wohl  schon  einzelne  Körnchen- 
zellen. 

Zuweilen  sieht  man  die  Gefässe  von  einer  sich  in  Carmin  stark 
roth  färbenden,  granulirten  amorphen  Substanz  in  breitem  Saume  ein- 
gefasst,  welche  Fortsetzungen  zwischen  die  Nervenfasern  der  Umgebung 
hineinschickt.  Aehnliche  Anhäufungen  findet  man  auch  wohl  ohne  Zu- 
sammenhang mit  den  Gefassen  in  die  Nervensubstanz  eingelagert.  Es 
handelt  sich  wahrscheinlich  um  ein  wirkliches  eiweissartiges,  durch  die 
Erhärtung  körnig  gewordenes  Exsudat,  welches  von  den  Autoren  als 
homogpn.  colloid.  hvalin  u.  s.  w.  bezeichnet  worden  ist  (vgl.  Allge- 
meinen Theil,  S.  78). 

Bei  ausgesprochen  hämorrhagisdiem  Charakter  der  Entzündung 
wiegen  di(»  rothen  Blutkörperchen  unter  den  Zellen  in  der  Umgebung 
der  Gefässe  vor  und  erstrecken  sich  von  hier  aus  zwischen  die  Maschen 
d^r  Neuroglia,  so  dass  sie  netzförmige  rothe  Streifen  im  Gewebe  bilden 
(hämorrhagische  Infiltration).  Auch  kann  es  zu  grösseren  Ansammlungen 
von  Blut  unter  Zertrümmerung  des  Gewebes  kommen  (cystische  Blut- 
ergüsse). Bei  der  hämorrhagischen  Infiltration  werden  die  Nervenfasern 
auseinandergedrängt:  zum  Theil  zerfallen,  zum  Theil  schwellen  sie: 
einzelne  Fasern  können  auch  unverändert  erscheinen. 

Die  hämorrhagische  Infiltration  kann  gleichzeitig  neben  einer 
zelligen  bestehen,  so  dass  man  an  der  einen  Stelle  das  Gewebe  mit 
rothen  Blutkörperchen,  an  einer  anderen  mit  Rundzellen  (einkernigen) 
infiltrirt  findet  (siehe  Fig.  22  im  Capitel  Poliomyelitis,  S.  421). 

Die  Nerven  Substanz  (siehe  Fig.  18)  selbst  erscheint  bereits  in 
diesem  Anfangsstadium  gewöhnlich  bedeutend  alterirt.  und  zwar  besteht 
<lie  wesentliche  pathologische  Veränderung  in  einer  Verdickung  und 
Schlängelung  der  Fasern  mit  Quellung  des  Achsencylinders.  Auf  dem 
(Querschnitt  erscheinen  die  Nervenfasern  als  rundliche  Scheiben  von 
verschiedener  Grösse:  einzelne  sind  geradezu  enorm  vergrössert,  so 
dass    sie    schon    bei    schwachen    mikroskopischen   Svstemen    ins    Auge 
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fallen  und  enthalten  einen  ebenso  enorm  tergrüsserten  Achsen- 
cylinder.  Die  geschwollenen  Nervenfasern  erscheinen  zugleich  blasser; 
sowohl  die  Chrom-  wie  die  Carminfdrbung  nehmen  sie  schwächer  an; 
die  Markseheide  sieht  blasser  aus  als  der  Ächsency  linder,  welcher  bei 
Carminfarbung  verschiedene  Nuancen  von  Schwachroth,  gelblichroth  bis 
fast  farblos  darbietet.  Vielfach  setzen  sich  Markseheide  und  Achsen- 
cylinder  nicht  mehr  von  einander  ab. 

Einzelne  der  gesehwollenen  Nervenfasern  haben  ein  leicht  krümliges 
oder  körniges  Ausseben:  auch  Vacuolenbildung  kommt  vor. 

Die  gequollenen  Nervenquerscbnitte  liegen  gewöhnlich  zu  kleinen 
und  grösseren  Gruppen  beisammen  und  fassen  normale  oder  verkleinerte, 
wie  erdrückt  aussehende  Nervenquerscbnitte  zwischen  sich.  Je  grösser 
und  blasser  die  Nervenfasern  erseheinen,   desto  schwächer  tritt  das  sie 

Fig.  18. 


umscbliessende  Gerüstwerk  der  Neuroglia  hervor;  an  die  enorm  ver- 
grösserten  Querschnitte  grenzen  gewöhnlieh  Neuroghnmaschen  an,  welche 
nur  mit  einem  leicht,  opaken,  nicht  mehr  deutlich  als  Nervenmasse  zu 
erkennenden  Inhalt  erfüllt  sind,  so  dass  man  zuweilen  noch  einen 
kleineren,  gelblieh  geförbten  Aehsencylinderquerscbnitt  erkennen  kann: 
weiter  scbhesst  sich  dann  wirklich  leeres  Neurogliamascbeuwerk  an,  in 
Welchem  wieder  hie  und  da  eingestreut  geschwollene  Nervenquer- 
scbnitte auftaueben  (»blasiger  Zustand«  v.  Leyden's;  siehe  Fig.  19). 

An  Längsschnitten  sowie  auch  an  frischen  Zupfpräpaniten  er- 
kennt man  an  dem  varicösen  Znstande  der  Nervenfasern,  dass  die  eben 
beschriebene  Schwellung  die  Nerven  nicht  in  grösserer  Ausdehnung 
gleiehmässig,  sondern  streckenweise  beliillt. 

Auch  an  den  Ganglienzellen  findet  man  Schwel lungszustände, 
was   am  deutlichsten    an   den   grossen   multipolaren  Zeilen   der  Vorder- 
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hörner  hervortritt  (siehe  Fig.  22  im  Capitel  •Poliomyelitis«,  8.421).  Die 
Schwellung  kann  bedeutende  Grade  erreichen.  Die  Zellen  werden  dabei 
kugelig,  so  dass  die  Fortsätze  nicht  mehr  allmälig  aus  denselben  her- 
vorgehen, sondern  scharf  hervorspringen.  Vielfach  verlieren  sie  die 
Protoplasmafortsätze,    während  der  Achseneylinderfortsatz  gleichfalls  ge- 

Fig.  19. 


schwollen,  varitös,  gewunden  erscheint.  Die  Substanz  des  Zellleibes 
ist  etwas  getrübt,  färbt  sieh  mit  Carmin  weniger  lebhaft  als  In  der 
Norm,  oft  so  schwach,  dass  die  Zelle  schattenhaft  aussieht.  Auch  ver- 
kleinerte, zur  Schrumpfung  sieh  anschickende  Üanglienzelien  kann  man 
hie  und  du  schon  in  diesem  Stadium  sehen.  An  den  sehr  blassen 
gequollenen  Ganglienzellen  ist  häufig  kein  Kern  mehr  zu  entdecken; 
an  den  weniger  erheblich  veränderten  ist  er  blass  gefärbt,   undeutlich 
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gegen   das  Zellprotoplasraa  abgesetzt.    (Bezüglich  Vacuolenbildung   siehe 
Allgemeinen  Theil,  S.  75.) 

Die  geschilderten  Alterationen  der  Nervenfasern  sind  im 
Wesentlichen  Quellungsproduct  (Näheres  siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  73); 
sie  finden  sich  auch  ohne  Entzündung  als  das  Resultat  rein  passiver 
Processe. 

Die  Veränderung  der  Ganglienzellen  (welche  auch  als  »hyaüne 
Schwellung«  beschrieben  worden  ist)  scheint  schon  mehr  einen  entzünd- 
lichen Charakter  zu  haben;  immerhin  ist  sie  in  ganz  entsprechender 
Weise  durch  blosse  Absperrung  der  Blutzufuhr  (experimentelle  Ab- 
klemmung der  Aorta  abdominalis)  zu  erzeugen. 

Einen  ausgesprochen  activen  Charakter  erhält  das  Bild  erst  durch 
das  freilich  sehr  schnell  erfolgende  Auftreten  von  Eundzellen,  welche 
auch  die  erkmnkten  Ganglienzellen  zu  umlagern  beginnen. 

An  der  Neuroglia  bemerkt  man  eine  Proliferation  der  Gliazellen, 
welche  sich  durch  das  immer  mehr  wachsende  Auftreten  von  im  Gewebe 
verstreuten  Kernen  documentirt.  Dass  es  sich,  wenigstens  zum  Theil,  um 
eine  wirkliche  Proliferation,  nicht  um  ein  Einwandern  handelt,  ist  durch 
den  Nachweis  von  Karyokinesen  (im  Thierexperiment)  sichergestellt. 
Aus  den  vermehrten  Gliazellen  gehen,  zum  Theil,  Körnchenzellen  her- 
vor, welche  in  diesem  Anfangsstadium  noch  nicht  so  dunkel  und  etwas 
weniger  gekörnt  erscheinen  als  später.  Bemerkens werth  ist,  dass  letztere 
zu  dieser  Zeit  noch  nicht  in  der  für  das  spätere  Stadium  so  typischen 
Weise  die  Gefässe  bedecken,  sondern  mehr  verstreut  im  Gewebe  zu 
liegen  pflegen. 

An  den  sternförmigen  Zellen  der  Neuroglia  (Deiters'schen 
Zellen  kann  man  gelegentlich  eine  Schwellung  wahrnehmen,  welche 
sowohl  den  Zellkörper  wie  die  Ausläufer  betrifft  und  jedenfalls  zu  unter- 
scheiden ist  von  der  in  späteren  Stadien  sich  entwickelnden  Ver- 
grösserung  zu  sogenannten  Spinnenzellen,  die  hauptsächlich  auf 
Schiiimpfung  des  umgebenden  Gewebes  beruht. 

Das  zweite  Stadium  der  gelben  Erweichung  ist  dadurch 
charakterisirt,  dass  die  Gefassfüllung  sich  vermindert,  die  Quellungs- 
erscheinungen zurücktreten,  die  Blutextravasate  mit  Zurücklassung  von 
Pigment  resorbirt  werden,  dafür  aber  eine  starke  fettige  Degeneration 
mit  Zerfall  eintritt.  Das  Eückenmark  zeigt  nach  Erhärtung  in  Chrom- 
salzen auf  dem  Querschnitt  eine  helle,  flockige  oder  gestreifte  Zeichnung. 
Frisch  ist  die  Färbung  eine  gelbe;  je  mehr  Fett-  und  Blutpigment  vor- 
handen ist,  desto  mehr  tritt  die  gelbe  Farbe  hervor;  bei  geringeren 
Graden  von  Fettdegeneration,  wo  mehr  markhaltige  Nervenfasern  erhalten 
sind,    ist  die  Farbe  mehr   weiss   mit  einem    leicht  graurothen  Ton.    Die 
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Reste  der  Blutextravasate  sieht  man  als  röthliche,  ockergelbe  und  grün- 
gelbe Schollen  theils  inmitten  des  Gewebes,  theils  auf  den  Gelassen  Hegen. 

Die  Nervenfasern  zeigen  an  einzelnen  Stellen  noch  jene  gequol- 
lenen Formen,  an  anderen  Stellen  findet  man  sie  in  verschiedenen  Stufen 
des  Zerfalls  begriffen.  Sie  sind  zum  Theil  vom  Markmantel  entblösst, 
verkleinert,  geschrumpft;  sowohl  Achsencylinder  wie  Markscheide  sind  trübe, 
körnig,  fettig  zerfallend.  Sie  erscheinen  durch  die  massenhaft  vermehrten 
und  vergrösserten  Körnchenzellen  auseinandergedrängt  und  zusannnen- 
geschoben,  comprimirt.  Es  muss  jedoch  dahingestellt  bleiben,  ob  die 
Körnchenzellen  nicht  lediglich  in  die  durch  den  Zerfall  des  Nerven- 
parenchyms  entstandenen  Lücken  einrücken.  Zwischen  den  Nervenfasern 
zerstreut  liegen  zahlreiche  kleine  Fetttröpfchen. 

Die  Ganglienzellen  erscheinen  zum  Theil  noch  blasig  und  ge- 
dunsen; viele  aber  sind  im  Zerfall  begriffen,  manche  bereits  ganz  ver- 
schwunden, aufgelöst.  Die  zerfallenden  gewähren  das  Bild  getrübter, 
körniger,  auseinanderweichender  Massen,  welche  nur  schwer  erkennbar 
sind  und  kaum  noch  die  Formen  der  Ganglienzellen  verrathen.  Ein  Theil 
der  Ganglienzellen  endlieh  ist  geschrumpft,  d.  h.  in  homogene,  glänzende, 
schollige,  kern-  und  stnicturlose  Klümpchen  verwandelt. 

In  diesem  Zustande  ist  nun  der  Zusammenhang  des  Gewebes  er- 
heblich gelockert,  und  man  hat  eine  zerfallende,  brüchige,  zerklüftete 
Masse  vor  sich  (Erweichung). 

Man  kann  schrittweise  verfolgen,  wie  zuerst  durch  die  Quellung  der 
Nervenfasern,  dann  durch  die  reichliche  Entwicklung  der  Körnchenzellen 
die  Cohärenz  des  Gewebes  und  speciell  auch  des  Neuroglia-  und  Binde- 
gewebsgerüstes  an  verschiedenen  Stellen  gelockert  wird,  so  dass  Lücken 
entstehen,  in  welchen  Körnchenzellen  und  Nervenelemente  frei  und  lose 
nebeneinander  liegen.  Einzelne  Züge  desBindegewebsgerüstes  verdicken  sich, 
hypertroph iren,  während  andere  zerfallen  und  verschwinden;  stellenweise 
bilden  die  durch  eine  kernreiche  Adventitia  verdickten  Gefässe  die  Stütz- 
punkte der  Masse,  von  denen  stärkere  Bindegewebszüge  ausgehen  und 
einzelne  Lücken  abgrenzen.  Weiterhin  löst  sich  das  Bindegewebsgerüst  mehr 
und  mehr  auf,  einzelne  Fasern  und  Stränge  halten  noch  in  grossen 
Maschen  den  Zusammenhang;  dann  zerfallen  auch  diese,  und  es 
bildet  sich  ein  lockerer,  puriformer  Brei  aus  Körnchenzellen,  Nerven- 
trümmern und  faserigen  Besten  des  Glia-  und  Bindegewebsgerüstes. 

Im  dritten  Stadium  der  Resorption  sind  die  Zerfallsmassen 
(Myelin,  F*:*tt)  zum  Theil  verschwunden.  Die  entstandenen  Lücken  werden 
umschlossen  und  durchzogen  von  einem  succulenten,  mit  Körnchenzellen 
durchsetzten  Bindegewebe,  in  welchem  die  kleinen  Venen  in  Folge  des 
verminderten  Seitendruckes  erweitert  sind.  Daher  sinkt  in  diesem 
Stadium    die    Schnittfläche    ein,    ist    grau    durchscheinend,    umschliesst 
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einzelne  weisse,  grauröthliehe  oder  pigraentirte  Inseln,  während  die  Con- 
sistenz  im  Ganzen  noch  bedeutend  vermindert  ist.  Nach  der  künstlichen 
Erhärtung  entstehen  durch  die  ungleichmässige  Retraetion  nicht  selten 
Spalten  und  Lücken,  welche  im  frischen  Zustande  fehlten.  Die  ganze 
Masse  erscheint  porös,  locker,  färbt  sich  bei  der  Härtung  in  Chrom- 
salzen hell,  mit  Carmin,  Nigrosin  dunkel.  Die  Körnchenzellen  haben  an 
Zahl  abgenommen,  liegen  aber  auf  den  Gefässen  noch  reichlich.  Die 
Nerven  sind  theils  geschwunden,  theils  verkleinert,  einzelne  hyper- 
trophisch und  derb  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  73).  Die  Ganglienzellen 
sind  theils  geschwunden,  theils  geschrumpft  und  dann  hie  und  da  pigment- 
reich. Einzelne  Corpp.  araylacea  finden  sich  vor.  Der  Kemgehalt  des  Binde- 
gewebes hat  abgenommen;  dasselbe  zeigt  derbe  Maschen  und  in  der  Regel 
sehr  zahlreiche  und  vergrösserte  Sternzellen  (Spinnenzellen),  welche  den 
durch  die  Schrumpfung  erweiterten  Safträumen  entsprechen.  Durch  weitere 
Retraetion,  durch  stärkere  Hypertrophie  des  Bindegewebes  kann  eine 
straffe  Narbe  zu  Stande  kommen  (Sklerose). 

Sehr  gewöhnlich,  nämlich  sobald  in  grösserer  Menge  die  Conti- 
nuität  der  Nervenfasern  durch  den  myelitischen  Process  aufgehoben  ist, 
schliesst  sich  secundäre  auf-  und  absteigende  Degeneration  an  die 
Myelitis  an.  Sind  die  Vorderhörner,  beziehungsweise  die  intramedullären 
vorderen  Wurzeln  oder  endlich,  bei  gleichzeitiger  Meningitis,  die  extra- 
medullären vorderen  Wurzeln  mit  befallen,  so  kann  es  zur  secundären 
absteigenden  Degeneration  der  motorischen  Nerven  und  degenerativer 
Muskelatrophie  kommen.  Auch  finden  sich  bei  manchen  Myelitiden  ent- 
zündliche Herde  in  den  Wurzeln,  beziehungsweise  peripherischen  Nerven. 

Die  übrigen  anatomischen  Veränderungen,  welche  in  den  Leichen 
der  an  acuter  Myelitis  Verstorbenen  sich  vorfinden,  entsprechen  den  bei 
schweren  Paraplegieen  sich  einstellenden  secundären  Folgen.  Man  findet 
Decubitus,  eiterige  Cystitis,  Pyelitis,  Nephritis  apostematosa,  pai'en- 
chymatüse  Trübung  der  grossen  drüsigen  Organe,  Milzschwellung,  TiUbung 
des  Herzmuskels,  eiterige  Metastasen  in  den  Lungen,  Bronchopneumonie, 
Lungenhypostase,  Venenthrombosen,  Hydrops  der  Unterextremitäten  mit 
oder  ohne  Venenthrombose.  Im  Darm  können  als  Folge  der  Störungen 
der  Stuhlentleerung  enteritische  Processe  vorkommen;  ferner  Proctitis  vom 
Decubitus  her  fortgeleitet. 

Ausgänge  der  Myelitis. 

ö)  Heilung.  Eine  Ausheilung  myelitischer  Herde  ist  zweifellos 
möglieh.  Ist  es  freilich  bereits  zu  umfänglicher  Erweichung  mit  Nekrose 
der  nervösen  Elemente  gekommen,  so  tritt  eine  Ausheilung  im  Sinne  der 
functionellen  Wiederherstellung  nicht  ein,  sondern  es  kommt  zu  den  unter 
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i  — rf  zu  besprechenden  Ausgängen.  Anders  aber,  wenn  der  my elitische 
Proeess  von  geringer  räumlicher  Ausdehnung  ist,  beziehungsweise 
in  einem  Stadium  Halt  macht,  wo  es  noch  nicht  zu  einem  sehr 
erheblichen  Untergange  von  Nervensubstanz  gekommen  ist. 
Ersteres  finden  wir  namentlich  bei  den  disseminirten  Formen,  wo  jeder 
einzelne  Herd  oft  nur  einen  geringen  Substanzausfall  repräsentirt.  Letzteres 
scheint  namentlich  bei  der  sogenannten  Compressionsmyelitis  (bei  Wirbel- 
caries)  stattzufinden. 

Dass  bei  ausgedehnter  Zerstörung  eine  Verheilung  ausbleibt,  hat 
seinen  Grund  in  der  mangelnden  Regeneration  der  nervösen  Bestand theile. 
Es  ist  im  Allgemeinen  Theil,  S.  102  ff.  gezeigt  worden,  dass  eine  Re- 
generation im  menschlichen  Rückenmark  nicht  stattfindet.  Nicht  dass 
den  medullären  Fasei'n  das  Vermögen,  Substanzverluste  zu  ersetzen,  an 
und  für  sich  fehlt,  sondern  die  complicirte  Architektonik  des  Rücken- 
marks und  dazu  die  bindegewebige  Narbenbildung  sind  es,  welche  eine 
Regeneration  der  nervösen  Structur  verhindern.  Die  Neubildung  ein- 
zelner Fasern  oder  Faserbündel  ist  nicht  unmöglich,  freilich  auch  noch 
nicht  sicher  erwiesen.  Immerhin  wäre  der  theilweise  Ersatz  eines  sehr 
kleinen  Defectes  wohl  denkbar.  Eine  andere  Frage  ist  es,  inwieweit 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern,  welche  pathologisch  verändert  sind 
(Quellung,  Markscheidenverlust  etc.)  und  ihre  Function  eingebüsst 
haben,  wieder  zur  normalen  Structur  und  Function  zurückzukehren  ver- 
mögen. Dies  ist  sicher  möglich,  wenn  die  Alteration  nicht  eine  gewisse 
Grenze  überschritten  hat.  Die  Heilung  von  Compressionslähmungen,  selbst 
nach  langem  Bestehen,  spricht  hiefür.  Ferner  deuten  Befunde  bei  alter 
Kinderlähmung  darauf,  dass  verkleinerte  motorische  Ganglienzellen,  die 
offenbar  einmal  einen  pathologischen  Proeess  durchgemacht  hatten,  doch 
später  wieder  functionirt  haben.  Endlich  ist  bei  nicht  sehr  ausgedehnten 
Defecten  auch  ohne  Ersatz  von  Nervengewebe  eine  functionelle  Restitution 
in  mehr  oder  weniger  grossem  Umfange  durch  die  vermehrte  Aus- 
nützung von  vorhandenen  collateralen  Leitungswegen  (vgl.  Allgemeinen 
Theil,  S.  104  und  109)  möglich. 

b)  Sklerose.  Der  häufigste  Ausgang,  in  Sklerose,  entwickelt  sich 
dadurch,  dass  das  Bindegewebsgerüst  hypertrophirt  und  sich  retrahirt, 
so  dass  eine  Art  von  Narbenbildung  resultirt.  (Näheres  siehe  bei  »Chron. 
Myelitis«.)  Hiebei  kann  es  gleichzeitig  zu 

c)  Cystenbildung  kommen.  Man  findet  an  der  Stelle  früherer  Ent- 
zündungsherde kleine  nur  mikroskopische  Höhlen,  welche  durch  verdickte 
Bindegewebszüge  von  einander  abgegrenzt  und  auch  von  solchen  dm*chzogen 
werden,  so  dass  ein  netzartiger  Eindruck  entsteht.  Namentlich  bei  trauma- 
tischer Myelitis  sowie  bei  Compression  werden  solche  Hohlräume  beobachtet. 

d)  Ausgang  in  Eiterung  (Abscess). 

V.  Leyden  u.  Goldscheider,  Rnckenmark.  25 
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Räckenmarksabscess« 

Der  Ausgang  der  Myelitis  in  Eiterung,  beziehungsweise  die  Bil- 
dung eines  abgesackten  Abscesses  im  Rückenmark,  analog  dem  HimaV>- 
scesse,  gehört  zu  den  grössten  Seltenheiten.  Zwar  sieht  man  öfters  von 
einer  eiterigen  Meningitis  her  Eiter  in  das  Rückenmark  längs  der  Septa 
und  Gefasse  eindringen  oder  man  findet  in  traumatischen  oder  spontanen 
Erweichungsherden  zwischen  den  Körnchenzellen  auch  Eiterkörperchen 
in  grösserer  Anzahl  vor.  Allein  es  gibt  nur  wenig  Beobachtungen,  wo 
es  wirklich  zur  Abscessbildung  kam,  und  auch  die  als  solche  berichteten 
sind  nicht  alle  zweifellos.  Es  sind  solche  mitgetheilt  von:  Ollivier  (zwei 
Fälle),  Jaccoud,  Feinberg,  Nothnagel,  Demme,  üllmann,  Eisen- 
lohr,  Hart,  Fairbrother,  Dubreul,  Schlesinger,  Homen. 

Die  spontane  Myelitis  geht  am  seltensten*  in  Abscessbildung  über: 
es  handelt  sich  vorwiegend  um  traumatische  und  metastatische 
Myelitis.  Letztere  ist  von  besonderem  Interesse.  Von  Nothnagel  wurde 
eiterige  Myelitis  (in  Verbindung  mit  eiteriger  Meningitis  cerebrospinalis 
und  Abscessen  im  Centrum  ovale)  nach  putrider  Bronchitis  beobachtet. 
Aehnlich  verhielt  es  sich  in  Eisenlohr's  Fall  von  Abscessbildung  in 
der  Medulla  oblongata  mit  Betheiligung  des  Halsmarks.  Der  Abscess 
war  als  Metastase  eines  Lungenabscesses  anzusehen.  Homen  hat  neuer- 
dings (Revue  neurologique.  1895,  Nr.  4)  einen  Fall  von  ausgedehnter 
Abscessbildung  im  Rückenmark  mit  mehreren  kleinen  Hirnabscessen  bei 
bronchiektatischen  Höhlen  mit  eingedicktem  Eiter  beobachtet.  Bei  den 
Fällen  von  üllmann  und  von  Schlesinger  schloss  sich  die  eiterige 
Affection  des  Rückenmarks  an  suppurative  Erkrankungen  des  Urogenital- 
systems (in  dem  einen  Fall  traumatischer,  in  dem  anderen  \vahr- 
scheinlich  gonorrhoischer  Herkunft)  an. 

Der  Rückenmarksabscess  ist  meist  central  gelegen.  Hämorrhagieu 
in  die  Rückenmarkssubstanz,  diffuse  niehteiterige  Myelitis  können  zu 
gleicher  Zeit  vorhanden  sein.  Eiterige  Meningitis  seheint  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  vorzuliegen  und  dürfte  meist  secundär  zur  intramedullären 
Eiterung  geführt  haben. 

Die  Symptome,  unter  denen  sich  der  Rückenmarksabscess  entwickt^lt. 
sind  die  einer  sehr  acuten  schweren  Erweichung,  unter  umständen  mit 
meningitischen  Symptomen  verbunden  (Nackenstarre).  Klinisch  wird  er 
daher  im  Allgemeinen  als  Myelitis  erscheinen  und  nur  unter  besondert^i 
Umständen,  wie  in  dem  NothnageTschen  Falle,  wird  die  Vermuthung 
einer  Abscessbildung  diagnostisch  ausgesprochen  werden  können. 

Eintheilung  der  Foi*inen  der  acuten  ^lyelitis. 

Es  sind  folgende  klinische  Formen  der  acuten  My«'litis  zu  unter- 
scheiden : 
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1.  Nach  dem  Typus  der  Ausbreitung: 

a)  My elitischer  Herd  (Myelitis  circumscripta,  transversa): 
7.)  Dorsale  Myelitis, 

ß)  Lumbale  Myelitis, 
7)  Cervicale  Myelitis, 
5)  Bulbäre  Myehtis, 
s)  Myelitis  adscendens. 

b)  Multiple  Myelitis, 

c)  Poliomyelitis. 

2.  Nach  der  Aetiologie: 

a)  Traumatische  Myelitis, 

b)  Compressionsmyelitis, 

c)  Genuine  Myelitis: 

a)  Durch  Infection  bedingte,  hieher  gehört  auch  die  Myelitis 
bei  Schwangerschaft  und  im  Puerperium, 

ß)  durch  Intoxication  bedingte, 

y)  spontane  Myelitis  (d.  h.  solche  ohne  nachweisbare 
Ursache). 

3.  Nach  dem  klinischen  Verlauf: 

a)  Myelitis  apoplectica, 

b)  Myelitis  acuta, 

c)  Myelitis  subacuta. 

Wir  gehen  zunächst  von  der  ätiologischen  Eintheilung  aus. 
Erste  Form:  Die  traumatische  Myelitis  oder  Myelomalacie. 

Die  traumatische  Rtickenmarkserweichung  ist  schon  in  dem  Ab- 
schnitt über  die  Verletzungen  des  Rückenmarks  erwähnt  worden.  Sie  be- 
steht in  der  Regel  in  einer  relativ  circumscripten  entzündlichen  Erweichung. 
Es  sind  mannigfache  Arten  traumatischer  Beschädigung  des  Rücken- 
marks, welche  zur  Myelitis  führen  können:  Verletzungen  durch  Schnitt, 
Stich,  Schuss;  ferner,  was  am  häufigsten  vorkommt,  durch  fracturirte  oder 
luxirte  Wirbel;  endlich  kann  sich  die  Myelitis  ohne  directe  Verletzung 
nur  in  Folge  von  Erschütterung  aus  einem  intramedullären  Bluterguss 
entwickeln. 

Zunächst  tritt  nach  der  Beschädigung  ein  Zustand  der  hämor- 
rhagischen Erweichung  ein:  die  Consistenz  ist  in  der  Ausdehnung  von 
ein  bis  zwei  Wirbelhöhen  vermindert,  die  Häute  blutig  unterlaufen,  die 
Substanz  zeigt  sieh  auf  dem  Querschnitt  in  einen  röthlichen  oder  schwärz- 
lichröthhcheri  Brei  verwandelt.  Oder  es  besteht  nur  ein  Bluterguss  im 
Rückenmark,  der  sich  in  Form  der  Röhrenblutung  verbreitet. 

2h* 
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Im  weiteren  Verlauf  nun  treten  entzündliche  Reaetionserscheinungen 
in  der  Umgebung  auf,  welche  schliesslich  zur  Resorption  des  zerfallenden 
hämorrhagischen  Herdes  führen.  Während  dieses  Vorganges  geht  zu- 
nächst die  rothe  Färbung  des  Herdes  in  eine  mehr  gelbliche  über,  die 
Substanz  wird  noch  weicher  (gelbe  Erweichung),  so  dass  sie  über  die 
Schnittfläche  stark  hervorquillt;  später,  im  Stadium  der  Resorption,  dagegen 
sinkt  die  Stelle  ein.  Weiterhin  kommt  es  nun,  falls  der  Patient  so  lange 
am  Leben  bleibt,  zur  Vemarbung,  sei  es  durch  derbes  fibröses  Gewebe,  sei 
es  unter  Bildung  einer  Cyste  oder  eines  von  grösseren  und  kleineren  Cysten 
durchsetzten  porösen  Gewebes. 

Die  Symptomatologie,  Diagnose  und  Therapie  ist  bei  den  Wirbelver- 
letzungen und  den  traumatischen  Aflfectionen  des  Rückenmarks  besprochen. 

lieber  die  zweite  Form:  Compressionsmyelitis  siehe  bei 
Wirbelcaries  (Cap.  VH). 

Dritte  Form:  Genuine  acute  Myelitis  (mit  oder  ohne  Er- 
weichung) . 

Der  Typus  der  spontanen  acuten  Myelitis  ist  der  my elitische 
Herd,  welcher  daher  zuerst  zu  besprechen  ist.  Daran  schliessen  sich  die 
Myelitis  disseminata  und  die  Poliomyelitis. 


Fünfzehntes  Capitel. 

Der  myelitische  Herd  (Myelitis  circumscripta 

s.  tranversa). 

Der  Symptomencomplex  dieser  Form  ist  der  für  spinale  Querschnitts- 
läsionen  typische  der  Paraplegie:  d.  h.  mehr  oder  minder  vollkommene 
Unterbrechung  der  Bahnen  der  Motilität  und  Sensibilität  von  den  unteren 
Extremitäten,  beziehungsweise  bei  hohem  Sitz  im  Halsmark  auch  von  den 
Armen,  zum  Gehirn  mit  Blasen-  und  Mastdarmlähmung.  Am  stärksten 
ausgesprochen  ist  die  motorische  Lähmung,  welche  gewöhnlich  eine 
vollständige  ist,  während  die  Sensibilität  oft  nur  herabgesetzt  ist.  Diese 
Erscheinungen  entsprechen  einer  Leitungsunterbrechung  im  Rückenmark 
von  verschieden  grosser  Vollständigkeit,  welche  nur  in  einzelnen  Fällen 
so  weit  geht,  dass  man  von  einer  Läsion  des  gesammten  Querschnittes 
(Myelitis  transversa)  sprechen  kann,  in  den  meisten  Fällen  vielmehr  nur 
einen  Theil  des  Querschnittes  betrifft  (Myelitis  circumscripta).  Dass  die 
acut  auftretende  Paraplegie  nur  fiir  einen  transversalen  Herd,  aber  nicht 
nothwendig  fiir  Myelitis  spricht,  wurde  bereits  erwähnt,  aber  auch, 
dass  die  Diagnose  Myelitis  in  diesem  Sinne  nur  eine  sich  mehr  oder 
weniger  acut  entwickelnde  Herderkrankung  bedeuten  soll. 

Die  Initialsymptome  (oder  besser :  der  Verlauf  im  Initialstadium) 
entscheiden  über  die  Bezeichnung  der  Form  des  klinischen  Verlaufs.  Die 
Schnelligkeit  der  Entwicklung  der  Lähmungserscheinungen  schwankt 
innerhalb  gewisser  Grenzen,  so  dass  man  (nach  v.  Leyden)  zweck- 
mässig unterscheiden  kann: 

a)  Myelitis  apoplectica, 

b)  Myelitis  acuta, 

c)  Myelitis  subacuta. 
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Unter  Myelitis  apoplectica  werden  Fälle  verstanden,  bei  welchen 
die  Lähmung  plötzlich  beginnt  und  schnell  ihre  Höhe  erreicht:  zuweilen 
geschieht  dies  in  1—2  Stunden,  häufiger  in  6,  8,  12  bis  24  Stunden. 
Nicht  selten  findet  sich  der  Fall,  dass  die  Krankheit  in  mehreren  Schüben, 
in  zwei  bis  drei  Anfällen,  erst  ihre  volle  Entwicklung  erfährt,  wobei  jeder 
einzelne  Anfall  brüsk  auftritt  und  eine  bleibende  Verschlimmerung 
hinterlässt. 

Die  apoplektische  Form  hat  in  ihrer  Entwicklung  die  allergrösste 
Aehnlichkeit  mit  den  Symptomen  der  Bückenmarksblutung;  es  wird 
im  Einzelfall  klinisch  zunächst  nicht  zu  entscheiden  sein,  welcher  von 
beiden  Processen  vorUegt ;  dieser  Erfahrung  soll  der  Ausdruck  entsprechen. 
Je  plötzlicher  die  Entstehung,  um  so  wahrscheinlicher  wird  die  Blutung 
sein;  je  deutlicher  die  Prodromalsymptome,  um  so  wahrscheinlicher  die 
Myelitis.  Immerhin  ist  auch  bei  ganz  plötzlich  entstandener  Paraplegie 
die  Diagnose  Blutung  nicht  absolut  sicher,  wie  die  Erfahrungen  gezeigt 
haben;  es  kann  sich  vielmehi  auch  dann  noch  um  eine  apoplektiforme 
Myelitis  handeln.  Aus  diesem  Grunde  dürfte  es  wichtig  und  zweckmässig 
sein,  gerade  die  apoplektiform  beginnende  Myelitis  als  eine  besondere 
Form  herauszunehmen. 

Als  Myelitis  acuta  sind  diejenigen  Fälle  zu  bezeichnen,  bei 
welchen  sich  die  Lähmung  in  einem  oder  wenigen  Tagen  zur  vollen 
Höhe  entwickelt. 

Als  Myelitis  subacuta  diejenigen,  wo  derProcess,  wenn  er  auch 
gleichfalls  ziemlich  plötzlich  einsetzt,  doch  erst  im  Verlaufe  mehrerer 
Tage  oder  selbst  unter  wiederholten  Nachschüben  (Myelite  ä  rechutes) 
in  einigen  Wochen  seine  volle  Entwicklung  erreicht.  Zwischen  den  ein- 
zelnen Schüben  liegen  Intervalle  von  mehreren  Tagen  oder  sogar  Wochen. 
Dabei  kommt  es  vor,  dass  die  Symptome  des  ersten  Anfalles  schon  auf 
dem  Wege  der  Besserung  begrifi'en  sind  —  ja  in  manchen  Fällen  waren 
sie  der  Heilung  nahe  —  als  ein  neuer  Anfall  nicht  allein  die  ge- 
wonnene Besserung  vernichtet,  sondern  eine  viel  stärkere  Lähmung 
hinterlässt. 

Allgemein  ist  hervorzuheben,  wie  bereits  oben  bemerkt,  dass  der 
Begriff  des  »Acuten«  sich  nur  auf  den  Beginn  des  Leidens  bezieht;  sind 
die  Lähmungserscheinungen  voll  entwickelt,  so  ist  der  Verlauf  weiterhin 
im  Allgemeinen  ein  durchaus  chronischer,  gewisse  rapid  verlaufende 
Fälle  ausgenommen.  Auch  das  Fieber  ist  nicht  der  >Acuität«  ent- 
sprechend, vielmehr  gering  oder  ganz  fehlend.  Anhangsweise  ist  hier 
die  Myelitis  adscendens  zu  erwähnen,  welche  daran  kenntlich  ist,  dass 
zu  den  anfänglich  bestehenden  Symptomen  der  dorsalen  oder  dorsolumbalen 
Myelitis  im  schubweisen  Verlaufe  sich  solche  der  cervicalen  Myelitis 
hinzugesellen. 
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Die  Symptome  beginnen  mit  den  Prodroraalzeichen:  dieselben 
bestehen  in  mehr  oder  weniger  deuth'ch  ausgeprägten  abnormen  Sen- 
sationen und  MotiHtätsstörungen  derjenigen  Partien,  an  welchen  die 
spätere  Lähmung  sieh  zu  etabliren  pflegt.  Mitunter  ist  es  nur  ein  Gefühl 
von  Steifheit  oder  von  Mattigkeit  in  der  einen  oder  anderen  Extremität, 
oder  ein  Zucken  der  Muskeln,  oder  ein  GefTühl  von  Ziehen,  Taubsein, 
Kriebeln,  Eingeschlafensein,  dumpfer  Gliederschmerz,  auch  Gürtelgefühl. 
In  anderen  Fällen  stellen  sich  heftige  ziehende,  reissende  Schmerzen  ein; 
zuweilen  treten  Nachts  heftige  durchfahrende  Schmerzen  und  Muskel- 
zuckungen auf.  In  einzelnen  Fällen  beginnt  die  Aflfection  mit  einem 
schmerzhaften  Drücken  auf  die  Blase  oder  im  Kreuz  oder  auf  den  Mast- 
darm; auch  Blasenlähmung. 

Nachdem  solche  Prodrome  entweder  nur  einige  Tage,  in  anderen 
Fällen  einige  Wochen  lang  mit  Remissionen  und  Intermissionen  fort- 
bestanden haben,  tritt  dann  die  volle  Entwicklung  der  Krankheit, 
und  zwar  zunächst  das  (I.)  Initialstadium  derselben,  mehr  oder  minder 
acut  ein.  Es  schliesst  sich  dann  das  Stadium  der  fortschreitenden 
Degeneration  (II.)  an;  sodann  das  Stadium  der  Restitution  (III.) 
und  endlich  das  Stadium  der  Residuen  oder  das  stationäre 
Stadium  (IV.). 

Symptomatologie. 

Die  Symptome  zeigen  gewisse  Verschiedenheiten  je  nach  dem 
Höhensitz  des  myelitischen  Herdes.  Hiernach  sind  jene  bereits  S.  375 
genannten  vier  Formen  der  Localisation  zu  unterscheiden: 

d)  Dorsale  Form, 

b)  lumbale  Form, 

c)  cervicale  Form, 

d)  bulbäre  Form. 

Die  häufigste  Form  ist  die  dorsale  und  es  soll  daher  im  Folgenden 
das  Krankheitsbild  dieser  Form  eingehend  geschildert  werden,  während 
bei  den  übrigen  Formen  nur  die  durch  die  liOcalisation  bedingten  Be- 
sonderheiten der  Symptome  aufgeflihrt  werden. 

a)  Myelitis  dorsalis. 

Der  Symptomencomplex,  welcher  der  acuten  Myelitis  dorsalis  zu- 
gehört, ist  die  eigentliche  Paraplegie  (Querlähmung),  d.  h.  die  Lähmung 
beider  Beine,  mit  Blasen-  und  Mastdarmlähmung.  In  den  schwersten 
Fällen  ist  die  Motilität  und  Sensibilität  an  den  unteren  Extremitäten 
und  dem  unteren  Rumpfabschnitt  bis  zu  einer  gewissen,  vom  Sitz 
<les  Herdes  abhängigen  Höhe  vollkommen  aufgehoben.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  freilich  sind  Reste  von    Beweglichkeit   und  ein  gewisser  Theil 
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der  Sensibilität  erhalten,  so  dass  die  Zehen,  der  Fuss  bewegt  werden 
können;  in  manchen  Fällen  ist  überhaupt  nur  eine  Parese  vorhanden, 
so  dass  die  Beine  etwas  hochgezogen  und  im  Knie  gekrümmt,  ja  wohl 
auch  von  der  Unterlage  abgehoben  werden  können.  Die  Bewegungen 
geschehen  mit  sehr  geringer  Kraft,  langsam;  schnell  tritt  Ermüdung 
ein.  Gelegentlich  sieht  man  ein  auffälliges  Schwanken  in  der  motorischen 
Leistungsfähigkeit,  so  dass  es  heute  dem  Kranken  gelingt,  das  Bein 
etwas  zu  erheben,  morgen  nicht  gelingt,  am  näclisten  Tage  aber  doch 
wieder  möglich  ist,  ein  Wechsel,  der  wahrscheinlich  mit  dem  Allgemein- 
zustande  einer  gerade  vorhandenen  Abspannung  und  Energielosigkeit  zu- 
sammenhängt. 

Auch  leichtere  Fälle  kommen  vor,  wo  der  Patient  noch  gehen 
kann;  der  Gang  ist  dann  schwerfällig,  schleppend,  die  Beine  werden  kaum 
vom  Fussboden  erhoben,  der  Patient  hat  das  Gefühl,  als  ob  die  Beine 
schwer  wie  Blei  seien;  bei  fortgesetzten  Gehversuchen  tritt  schnell  Er- 
müdung und  Zittern  ein. 

Die  Paraplegie  bei  rein  dorsaler  Myelitis  ist  eine  ausgesprochen 
spastische,  die  Muskeln  fühlen  sich  derb  oder  hart  an;  passiven  Be- 
wegungen wird  ein  erhöhter  Widerstand  entgegengesetzt,  welcher  sich 
im  weiteren  Verlauf  der  Affection  noch  steigert. 

Der  Zustand  der  Muskeln,  bei  welchen  sie  der  Dehnung  einen 
solchen  Widerstand  entgegensetzen,  wird  als  Rigidität  bezeichnet.  Am 
Anfang  der  Erkrankung  besteht  gewöhnlich  noch  eine  Schlaffheit  der 
Musculatur,  unter  Umständen  sogar  eine  sehr  beträchtliche  abnorme 
Schlaffheit,  zugleich  mit  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Sehnenreiiexe. 
Weiterhin  kehrt  der  Tonus  der  Muskehi  zurück  und  nimmt  abnorm  zu. 
so  dass  sich  nunmehr  die  Rigidität,  welche  als  eine  Hypertonie  auf- 
zufassen ist,  entwickelt;  dies  geht  mit  Wiederkehr  und  weiterer  Steigerung 
der  Sehnenreflexe  einher:  jedoch  können  die  Sehnenreflexe  bereits  lebhaft 
sein,  während  die  Musculatur  noch  sehr  schlaff  ist. 

Auch  während  des  Stadiums,  wo  die  Muskeln  noch  schlaff .  sind, 
treten  gewöhnlich  vorübergehende  motorische  Reizerschei.nungen 
auf  (spastische  Symptome).  Die  gelähmten  Muskeln  der  unteren 
Extremitäten  werden  gelegentlich  von  Zuckungen  ergriffen.  Letztere 
treten  fast  gleichzeitig  mit  plötzlichen  durchfahrenden  Schmeraen 
auf;  der  Kranke  fühlt  einen  intensiven  Schmerz  das  Bein  durch- 
fliegen  und  zugleich  hebt  sich  dasselbe  unwillkürlich  von  der  Unterlage 
ab  oder  wird  an  den  Leib  emporgezogen  oder  auch  von  einem  kurzen 
Muskelkrampf  durchzuckt,  ohne  seine  Lage  zu  verändern.  Auch  ab- 
wechselnde Beugungen  und  Streckungen  kommen  vor.  Es  handelt  sich 
wahrs(*heinlich  um  Reflexe,  welche  durch  die  gleichzeitig  als  Schmerz 
gefühlte  sensible  Erregung  veranlasst  werden;    möglicherweise  auch  um 


Symptomatologie.  381 

eine  gleichzeitige  innere  Reizung  sensibler  und  motorischer  Bahnen.  Zu- 
weilen lässt  die  Zuckung  nicht  so  schnell  nach,  sondern  es  bleiben  die 
Muskeln  eine  Zeit  lang  contrahirt,  was  meist  mit  erheblichen  Schmerzen 
verbunden  ist.  Im  weiteren  Verlauf  der  Erkrankung  treten  diese 
Zuckungen  häufiger  auf.  Seltener  als  die  eben  erwähnten  kommen 
klonische  Zuckungen  eines  Muskels  oder  einer  Muskelgruppe  vor. 
Im  späteren  Stadium  der  Erkrankung  beobachten  wir  zuweilen  jene 
Form  von  klonischen  Krämpfen,  welche  Brown-Sequard  als 
Epilepsie^spinale  bezeichnet  hat.  Die  unteren  Extremitäten  werden 
von  heftigen  krampfhaften,  schüttelnden  Bewegungen  ergriffen,  welche 
den  ganzen  Körper  mit  erschüttern,  und  unter  umständen  minutenlang 
anhalten.  Sie  erscheinen  spontan  —  wobei  vielleicht  öfter  zufallige  äussere 
Beize  mitwirken  —  oder  in  Folge  von  peripherischen  Reizen:  besonders 
leicht  werden  sie  durch  Application  von  Kälte  auf  die  Haut  hervorgerufen. 
Das  Phänomen  tritt  übrigens  nicht  blos  bei  Myelitis,  sondern  auch  bei 
anderen  Querschnittsläsionen  des  Rückenmarks  oberhalb  der  Lenden- 
anschwellung auf.  Der  Ausdruck  »Spinal-Epilepsie«  ist  nicht  besonders 
passend  und  hat  sich  auch  in  der  deutschen  Medicin  nicht  gerade  ein- 
gebürgert. Das  Phänomen  ist  durch  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  bedingt 
(vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  116). 

Die  Rigidität  der  Muskeln  führt  im  weiteren  Verlaufe  zur  Bildung 
von  Contracturen,  welche  im  Allgemeinen  in  späteren  Stadien,  zuweilen 
aber  auch  schon  früh  auftreten.  Am  häufigsten  ist  die  Contractur  der 
Adductoren;  relativ  häutig  ferner  auch  die  Flexionscontractur  der  Kniee, 
wobei  der  Oberschenkel  an  den  Leib  gezogen  wird.  Diese  Contractur  er- 
reicht schliesslich  einen  so  hohen  Grad,  dass  die  Fersen  an  den  Nates 
anliegen;  durch  die  gleichzeitige  Adductorencontractur  werden  die  Kniee 
mit  ihren  inneren  Flächen  aneinander  gedrückt,  so  dass  es  zu  Druck- 
geschwüren kommt.  Selten  ist  die  Extensionscontractur  im  Knie  sowie 
die  Contractur  der  Gastrocnemii  mit  Pes  equinus-Stellung.  Die  Contracturen 
sind  mit  gesteigerter  Reflexerregbarkeit  verbunden.  Bei  lange  bestehenden 
Contracturen  freilich  sinkt  in  Folge  der  schliesslich  eintretenden  Atrophie 
der  Muskeln  und  fibrösen  Retraction  derselben  auch  die  Reflexerregbarkeit 
erheblich. 

Die  Ernährung  der  Muskeln  pflegt  zunächst  nicht  zu  leiden. 
Nach  einiger  Dauer  der  Affection  jedoch  macht  sich  eine  langsam  fort- 
schreitende Abnahme  des  Muskelvolums  geltend,  welche  alle  Charaktere 
der  Inactivitätsutrophie  trägt  und  umsomehr  hervortritt,  je  mehr  auch 
dei  allgemeine  ErnährungszusUmd  des  Kranken  heruntergeht.  In  manchen 
Fällen,  bei  genügend  langem  Leben  der  Kranken,  erreicht  diese  Atrophie 
erheblichere  Grade;  in  anderen  dagegen  ist  sie  sehr  geringfügig.  Die- 
jenigen Muskeln,   welche  durch  die  Contracturen  gedehnt  werden,  atro- 
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phireii  mehr  als  die  contrahirten  beziehungsweise  allein,  während  die 
letzteren  oft  lange  Zeit  ihr  normales  Volumen  behalten,  ja  wie  es  seheint, 
gelegentlich  hypertrophisch  werden  können. 

Die  elektrische  Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  zeigt  erst 
nach  längerem  Bestände  eine  Verminderung,  welche  rein  quantitativer 
Art  ist.  Diese  Abnahme  tallt  mit  dem  Henmtergehen  des  Ernährungs- 
zustandes der  Muskeln  zusammen  und  kann  unter  Umständen  höhere 
Grade  erreichen,  wenn  sie  auch  bei  weitem  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
massiger  oder  geringfügiger  Art  ist.  Zur  Entartungsreaction  der  gelähmten 
Muskeln  kommt  es  bei  reiner  Myelitis  dorsalis  nicht. 

Die  Sehnen-  und  Hautreflexe  sind  bei  manchen  Fällen  im 
ersten  Beginne  der  Erkrankung  herabgesetzt,  beziehungsweise  ganz  er- 
loschen. Dieser  Zustand  pflegt  aber  nicht  lange  anzuhalten;  vielmehr 
kommt  es  alsbald  zu  einer  Steigerung  der  Reflexe,  welche  gewöhnlich 
einen  hohen  Grad  erreicht.  Es  tritt  Fussklonus  und  Patellarklonus  sowie 
in  vielen  Fällen  die  oben  beschriebene  Epilepsie  spinale  ein.  Nach  längerer 
Dauer  der  Contracturen  pflegt  die  Reflexerregbarkeit  allmälig  wieder  ab- 
zunehmen. Ein  schnelles  oder  plötzliches  Abnehmen  und  Erlöschen  der 
bis  dahin  gesteigerten  Reflexerregbarkeit  deutet  darauf,  dass  der  Process 
zur  Lendenanschwellung  heruntersteigt. 

Aber  auch  in  Folge  einer  Restitution  des  krankhaflen  Processes 
und  Wiederherstellung  der  motorischen  Leitung  im  Bereich  des  Herdes, 
kann  die  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  nachlassen  und  wieder  zur  Norm 
zurückkehren,  wobei  gleichzeitig  auch  die  willkürliche  Beweglichkeit  der 
gelähmten  Muskeln  zurückzukehren  beginnt. 

Die  Sensibilitätsstörungen  treten  weniger  in  den  Vordergiiind  der 
Erscheimmgen  als  die  schwere  motorische  Lähmung,  da  erhebliche  subjective 
Störungen  vielfach  fehlen  oder  wenigstens  nur  vorübergehend  auftreten. 

Die  subjectiveu  ErscheinuDgen,  w^elche,  wie  es  nach  den  physio- 
logischen Erfahrungen  scheint,  w^eniger  durch  die  Erkrankung  der  Bücken- 
markssubstanz selbst,  als  vielmehr  hauptsächlich  dann  auftreten,  wenn  die 
hinteren  Wurzeln  oder  die  Pia  mater  vom  Process  betheiligt  werden^  -be- 
stehen in  dumpfer,  geringfügiger  Schmerzhaftigkeit  im  Rücken  beim 
Beginn  des  Processes,  welche  weiterhin  gewöhnlich  ganz  verschwindet, 
gelegentlich  aber  auch  im  chronischen  Stadium  vorübergehend  wieder 
auftreten  kann:  ferner  in  (jürtelschmerzen,  w^elche  häufiger  vorhanden 
sind  und  je  nach  dem  Höhensitz  der  Affection  an  der  Brust,  im  Epi- 
gastrium,  in  der  Höhe  des  Nabels  oder  tiefer  gefühlt  werden:  endlich 
kommen  fast  hi  jedem  Falle  die  bereits  erwähnten  durchfahrenden 
Schmerzen  vor,  welche  in  die  Beine  ausstrahlen,  häufig  von  jenen 
Muskelzuckungen  begleitet  sind,  ein-  oder  beiderseitig  auftreten  und  oft 
sehr  heftig  sind.  Zuweilen  stellen  sie  sich  namentlich  Nachts  ein.   Diese 
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Schmerzen,  welche  wahrscheinlich  durch  die  Eeizurig  der  hinteren  Wurzeln 
bedingt  sind,  treten  schon  sehr  frühzeitig,  nicht  selten  prodromal  auf. 
und  pflogen  beim  Uebergang  in  das  chronische  Stadium  geringer  zu 
werden:  in  vielen  Fällen  verschwinden  sie  aber  nie  ganz. 

Neben  diesen  ausstrahlenden  Schmerzen  bestehen  gewöhnlich  noch 
Parästhesien  in  verschiedener  Form.  So  klagen  viele  Kranke  über  eine 
unangenehme  spannende,  drückende  Sensation  in  den  Gelenken  oder  den 
Muskeln,  welche  die  Beweglichkeit  hindern;  hiebei  kann  zugleich  Hyper- 
ästhesie der  Haut  und  der  Muskeln  auf  Druck  bestehen.  Ferner  kommen 
G'efühl  von  PelzigkeTt,  Vertaubung,  Ameisenkriechen,  Stechen,  endlich 
unangenehme  Kälteempfindungen  vor. 

Druckempfindlichkeit  der  Wirbel  ist  fast  niemals  vorhanden: 
auch  an  der  Stelle  der  Entzündung  des  Rückenmarks  wird  Beklopfen  der 
Wirbelsäule  meist  nicht  schmerzhaft  gefühlt;  jedoch  in  einzelnen  Fällen 
kommt  dies  allerdings  vor,  ohne  dass,  wie  die  Section  zeigt,  eine  Er- 
krankung des  Wirbels  selbst  bestanden  hat.  So  wird  auch  meist  durch 
Bewegungen  der  Wirbelsäule  kein  deutlicher  Schmerz  hervorgerufen  und 
auch  Steifigkeit  des  Kückens  pflegt  nicht  vorhanden  zu  sein. 

Die  0 bje et iven  Sensibilitätsstörungen  können  in  Anästhesie  und 
Hyperästhesie  bestehen.  Die  Anästhesie  betrifft  die  Beine  und  erstreckt 
sich  am  Rumpf  um  so  höher  hinauf,  je  höher  der  Sitz  der  Myelitis  ist. 
Die  obere  Grenze  der  Anästhesie  ist  gewöhnlich  nicht  ganz  scharf,  son- 
dern es  findet  ein  mehr  allmäliger  Uebergang  der  gefühllosen  zur 
normal  fühlenden  Haut  statt,  meist  in  der  Gegend  des  Nabels  oder  am 
Rippenbogen.  Zuweilen  grenzt  nach  oben  an  den  anästhetischen  Bezirk 
ein  hyperalge tischer  Streifen  an,  der  Höhe  des  Sitzes  der  Myelitis  und 
der  Localisation  der  Gürtelschmerzen  entsprechend.  Die  Anästhesie  ist  in 
den  meisten  Fällen  keine  absolute,  besteht  vielmehr  nur  in  einer  Herab- 
setzung der  Empfindlichkeit  verschiedenen  Grades  (Hypästhesie);  sie 
verhält  sich  meist  auf  beiden  Seiten  nicht  gleich,  sondern  ist  auf  der 
einen  mehr  ausgeprägt  als  auf  der  anderen,  geht  oft  auf  der  einen  Seite 
etwas  höher  hinauf  als  auf  der  anderen;  ja  sie  kann  nur  einseitig  vor- 
handen sein  unter  melir  weniger  deutlicher  Ausprägung  des  Brown- 
Sequardsehen  Symptomencomplexes.  Die  Ausbreitung  des  hypästheti- 
schen  Gebietes  hängt  von  dem  Höhensitz  des  myehtischen  Herdes  al» 
(Näheres  siehe  im  Allgemeinen  Theil,  Capitel  Localisation,  S.  169). 

Die  verschiedenen  Qualitäten  der  Hautsensibilität  (Druck-. 
Ortssinn,  Temperatursinn,  Schmerzgefühl)  sind  im  Allgemeinen 
in  entsprechender  Weise  betroffen.  Der  Muskelsinn  ist  gleichfalls  be- 
theiligt. Partielle  Empfindungslähmungen  kommen  nicht  gerade 
häufig  bei  Myelitis  vor.  Gelegentlich  wird  verlangsamte  Leitung  des 
Schmerzgefühls.    Doppelempfindung  beobachtet.    Naunyn    fand. 
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(lass  man  zuweilen  auch  bei  Myelitis  wie  bei  Tabes  durch  folge- 
weise  applicirte  massige  oder  geringe  Hautreize  ein  plötzlich  hervor- 
brechendes Schmerzgefühl  auslösen  könne  (Summation). 

Die  Hyperästhesie  tritt  gewöhnlich  in  Form  der  Hyperalgesie, 
Steigerung  der  Schmerzempfindlichkeit,  auf.  Sie  kann  an  denselben 
Stellen  zugleich  mit  der  Hypästhesie  bestehen  und  beschränkt  sich  häufig 
nicht  auf  die  Haut,  sondern  betrifft  auch  die  Muskeln  und  andere  tiefere 
Tlieile.  Es  werden  dann  Berührungen  und  massiger  Druck  erheblich  abge- 
schwächt empfunden;  eine  geringe  Verstärkung  des  Dnickes,  Zusammen- 
drücken einer  Hautfalte,  Druck  auf  die  Muskeln,  auf  die  Schienbeinfläche  jedoch 
erzeugen  ziemlich  starken  Schmerz.  Während  des  Auftretens  der  Schmerz- 
attaquen  pflegt  die  Hyperalgesie  ganz  besonders  ausgesprochen  zu  sein. 
Häutig  präsentirt  sich  die  Hyperalgesie  so,  dass  bei  Berührung  einer 
Hautstelle  eine  weit  verbreitete  Empfindung  von  Kriebeln,  Laufen,  schmerz- 
haftem Brennen  entsteht  (Charcot's  Dysästhesie).  Ist  die  myelitische 
Affection  so  localisirt,  dass  sie  vorwiegend  eine  Hälfte  des  Querschnittes 
betrifft,  so  kommt  es  auf  der  Seite  der  Läsion  zu  einer  sehr  ausgeprägten 
Hyperalgesie,  während  die  andere  in  verschiedenen  Graden  anästhetisch  ist. 

Blase  und  Mastdarm  betheiligen  sich  wohl  stets  an  der  Lähmung. 
Gewöhn[ich_iesteht  zuerst  Eetention  des  ürinSj  \yelche  nachher  in 
dauernde  Incontineiiz  übergeht.  Jedoch  gibt  es  auch  Fälle,  wo  dauernd 
Retention  bestehen  bleibt.  Bei  der  Incontinenz  ist  trotz  des  Harnträufeins 
doch  die  Entleerung  der  Blase  eine  ungenügende,  was  zur  Entwicklung 
des  Blasenkatarrhs  Anlass  gibt.  Die  Incontinenz  resultirt  anscheinend  aus 
der  Ueberdehnung  und  Erschlaffung  der  Theile  während  des  Stadiums 
der  Retention  (Landois).  Näheres  vgl.  im  Allgemeinen  Theil,  S.  154  f. 

Bei  der  lumbosacralen  Myelitis  besteht  von  vorneherein  Incontinenz 
wegen  Zerstörung  des  Sphinktercentrums. 

Während  der  Retention  ist  der  Sphinkter  in  Folge  der  Läsion  der 
Hemmungsnerven  krampfhaft  geschlossen  und  oft  gleichzeitig  hyper- 
ästhetisch; ein  gesteigertes  Gefühl  des  Harndranges  kann  hiemit  ver- 
bunden sein.  Blasenlähmung  kann  ein  Initialsymptom  der  Myelitis  darstellen. 

Auch  imSphincter  ani  besteht  zuweilen  Krampfund  lebhafter 
Schmerz.  In  Folge  des  Sphinkterverschlusses  und  der  gleichzeitigen 
Darmlähmung,  beziehungsweise  Bauchpressenlähnmng  besteht  zunächst 
hartnäckige  Verstopfung.  Die  Kothmassen  müssen  mittelst  Eingiessungen 
herausbefördert  werden.  Später  kann  dann  auch  Incontinenz  hinzutreten 
und  es  kann  dann  zu  einem  Zustande  kommen,  bei  welchem  die  Koth- 
massen willkürlich  nicht  entleert  werden  können,  sondern  sich  in  der 
Ampulle  anhäufen,  um  gelegentlich  unfreiwillig  oder  bei  geringen 
Drucksteigerungen  im  Abdomen,  wie  z.  B.  beim  Husten,  abzugehen, 
wenn  nicht  durch  regelmässige  Ausspülungen  vorgesorgt  wird. 
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Die  männliche  Potenz  ist  gewöhnlieh  erloschen.  Gelegentlich  wird 
angegeben,  dass  der  Samen,  ohne  Erection  und  ohne  Wollustgefiihl,  spontan 
oder  mit  dem  Urin  abgehe  (bei  tiefem  Sitz  der  Dorsalmyelitis?).  In  anderen 
Fällen  kommt  es  leicht  zur  Erection,  z.  B.  durch  den  Eeiz  beim  Katheterisiren. 

Die  Fruchtbarkeit  des  Weibes  und  die  Menstruation  scheinen  nicht 
wesentlich  zu  leiden. 

In  manchen  Fällen  von  acuter  Myelitis  besteht  eine  meist  nur  im 
Anfangsstadium  vorhandene  Erection  des  Penis,  welche  aber  gewöhnlich 
nicht  bis  zum  eigentlichen  Priapismus  entwickelt  ist.  Immerhin  kommt 
auch  lange  bestehender  Priapismus  vor. 

Die  gelähmten  Glieder  können  am  Anfang  eine  höhere  Tem- 
peratur und  Eöthung  zeigen  als  in  der  Norm:  w^eiterhin  sinkt  jene 
jedoch  und  bleibt  etwa  V  C.  unter  der  Norm. 

Es  kommt  nicht  selten  an  den  gelähmten  Extremitäten  zur  Ent- 
wicklung von  Oedemen,  welche  wahrscheinlich  mit  vasomotorischen 
Störungen  zusammenhängen.  Vulpian  erklärt  dieselben  durch  die  Stag- 
nation und  die  dadurch  bedingte  schlechte  Ernährung  der  Gerässwände. 

Bemerkenswerth  sind  auch  gewisse  secretorische  Anomalien.  Es 
wird  zuweilen  beobachtet,  dass  die  gelähmten  Extremitäten  auffallend 
trocken  sind,  nie  schwitzen  oder  in  anderen  Fällen  gerade  ganz  profus 
schwitzen,  zu  Zeiteix,  wo  der  übrige  Körper  trocken  ist. 

Von  eigentlich  trophischen  Störungen,  abgesehen  von  den  oben 
erwähnten  Muskelatrophien,  ist  am  wichtigsten  und  häufigsten  der 
Decubitus,  welcher  die  Kreuzbein-  und  Glutäalgegend  einnimmt,  oft 
auch  an  den  Fersen  auftritt.  Bei  sorgfältiger  Reinigung  und  Lagerung 
kann  die  Entwicklung  desselben  sehr  hintangehalten,  beziehungsweise 
unter  Umständen  verhindert  werden  (vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  159). 

Seltener  ist  der  Ausbruch  von  papu  lösen  oder  blasigenExan- 
themen. 

Die  Haut  zeigt  zuweilen  eine  Zunahme  des  Fettgewebes;  speciell 
kommt  dies  über  den  atrophirten  Muskeln  vor.  Ferner  kommen  Ano- 
malien des  Haarwachsthums  vor,  und  zwar  sowohl  Ausfallen  der 
Haare,  wie  andererseits  auffallend  reichlicher  Haarwuchs.  Endlich  sind 
Abschilferung  der  Epidermis,  Abfallen  der  Nägel,  gelbliche 
Verfärbung  derselben  zu  nennen. 

Wie  es  scheint,  kann  sich  in  seltenen  Fällen  Sklerodermie  an  den 
gelähmten  Beinen  entwickeln  (s.  Allgemeinen  Theil,  S.  159). 

Eine  Betheiligung  des  Gehirns  fehlt  bei  Myelitis  dorsalis  im  All- 
gemeinen. Jedoch  kommt  es  in  Folge  des  fortschreitenden  Decubitus, 
der  Cystitis,  Cysto-Pyelitis  oder  einer  sich  anschliessenden  Pyelonephritis 
öfter  zu  den  Erscheinungen  der  Septikämie  oder  Urämie,  welche  unter 
cerebralen  Symptomen  den  Ausgang  herbeiführen. 
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Ociilopupilläre  Erscheinungen  treten  bei  Myelitis  des  untersten 
Abschnittes  des  Halsmarks  beziehungsweise  obersten  Dorsahnarks  auf. 

In  einigen  Fällen  von  Myehtis,  auch  solchen,  bei  welchen  durch 
die  Autopsie  die  Diagnose  gesichert  worden  ist,  ist  Neuritis  optica  beob- 
achtet worden,  zuerst  von  Erb.  Es  scheint  sich  vorzugsweise,  aber  doch 
nicht  ausschliesslich,  um  die  disseminirte  Form  der  Myelitis  zu  handeln, 
üeber  die  dieser  Neuritis  optica  zu  Grunde  liegenden  anatomischen  Ver- 
änderungen besitzen  wir  noch  keine  genügenden  Untersuchungen. 

Appetit  und  Verdauung  pflegen  durch  die  Myelitis  unmittelbar 
nicht  gestört  zu  werden,  wohl  aber  durch  die  accidentellen  Erkrankungen 
an  Decubitus,  Cystitis  etc.  Am  Anfang  besteht,  wie  schon  bemerkt, 
Obstipation,  gelegentlich  mit  schmerzhaftem  Stuhldrang  verbunden,  w^eiter- 
hin  Incontinenz.  Es  kommen  in  diesem  Stadium  nicht  selten  Durchfälle 
vor  (pyämischer  Natur?),  ferner  Abgänge  schleimiger  Massen  aus  dem 
Kectum  mit  Schmerzhaftigkeit  desselben  (Proctitis,  anscheinend  durch 
Tiefgreifen  des  Decubitus  bedingt).  Häutig  besteht  aber  auch  andauernd 
Obstipation  mit  nur  gelegentlichen  Incontinenzerscheinungen. 

Zuweilen  werden  gastralgische  Anfälle  (Crises  gastriques)  und 
neuralgische  Schmerzhaftigkeit  des  Unterleibes  beobachtet. 

Die  Respiration  und  Circulation  wird  bei  der  dorsalen  Mye- 
litis meist  nicht  gestört.  In  Folge  der  dauernden  Lage  kann  es  zu  Bronchitis, 
Hypostase  kommen.  Bei  cervicaler  Myelitis  kann  sich  eine  bedeutende 
Erhöhung  der  Pulsfrequenz  finden. 

Allgemeine  Symptome  w^erden  durch  die  Myelitis  unmittelbar 
nicht  gesetzt,  ausgenommen  psychische  Depressicm  etc.,  wohl  aber  durch 
das  Hinzutreten  des  Decubitus,  der  Cystitis,  des  septikämischen  Zustandes. 

Fieber  ist  mit  der  Myelitis  als  solcher  meist  nicht  verbunden: 
manche  Form  jedoch,  wie  z.  B.  gewisse  Fälle  von  acuter  disseminirter 
Myelitis  und  die  Polyomyelitis  der  Kinder  gehen  mit  Fieber  einher: 
aber  nicht  als  Ausdruck  der  Myelitis,  sondern  der  Infection.  Durch  die 
complicirende  Cystitis,  Decubitus  etc.  wird  natürlich  Fieber  hervorge- 
rufen. 

Complicationen. 

Ausser  den  bereits  erwähnten  Complicationen  mit  Cystitis,  Pyelo- 
nephritis. Decubitus,  Pyämie  etc.  kommt  namentlich  die  gleichzeitige 
Leptomeningitis  in  Betracht. 

Es  kann  von  vorneherein  eine  Myelomeningitis  vorliegen;  es  kann 
sich  aber  auch  die  reine  Myelitis,  indem  die  Entzündung  die  Peripherie 
des  Rückenmarks  erreicht,  mit  Meningitis  compliciren.  welche  vorwiegend 
in  der  Form  d«^r  entzündlichen  llbrösen  Hyperplasie  auftritt.  Das  Vor- 
walten meningitischer  Symptome  neben  den   myelitischen  ist  nicht  un- 
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günstig,  da  dieselben  auf  eine  peripherische  Myelitis  deuten,  welche  eine 
bessere  Prognose  gibt,  üebrigens  können  sich  sowohl  schwere  wie 
leichtere  Formen  der  Myelitis  mit  Meningitis  compliciren.  Wichtig  ist, 
dass  die  begleitende  Meningitis  die  Symptome  der  Myelitis  so  raodificiren 
kann,  dass  die  Diagnose   schwierig  wird   (siehe  unten  bei  Diagnose). 

b)  Myelitis  lumbalis  (lumbosacralis). 

Die  Localisation  der  Myelitis  in  der  Lendenanschwellung  unterscheidet 
sich  namentlich  durch  das  Verhalten  der  Motilität  von  der  Myelitis 
dorsalis.  In  der  Lendenanschwellung  sind  die  trophischen  und  Keflexcentren 
der  Musculatur  der  unteren  Extremitäten  gelegen.  Da  das  ßeflexcentrum 
für  die  Erhaltung  des  Muskeltonus  wesentlich  ist,  so  sind  die  gelähmten 
Muskeln  ausserordentlich  schlaflF;  es  entsteht  der  Typus  der  schlaffen 
Paraplegie  wie  bei  den  neuritischen  Lähmungen.  Eine  weitere  Aehnlich- 
keit  mit  diesen  besteht  darin,  dass  ziemlich  schnell  Atrophie  der 
Muskeln  auftritt,  und  zwar  die  schwere  mit  elektrischer  Entartungsreaction 
verbundene  Form.  In  Folge  der  Erschlaffung  aller  Unterschenkelmuskeln 
sinkt  die  Fussspitze  herab,  so  dass  der  Fuss  in  Equinusstellung  geräth; 
wie  es  scheint,  wirkt  hiebei  auch  der  Druck  der  Bettdecke  mit.  Es  hängt 
ganz  von  der  Ausbreitung  des  Processes  in  der  Lendenanschwellung  ab, 
ob  alle  Muskeln  beider  Beine  gleichmässig  oder  ob  die  einen  mehr,  die 
anderen  weniger  betroflfen  sind.  Weiterhin  kommt  es  durch  Retraction  der 
entarteten  Muskeln,  Adhäsionen  der  Gelenke  etc.  zu  paralytischen  Contrac- 
turen.  Die  bei  der  dorsalen  Myelitis  so  ausgesprochene  Muskelrigidität 
fehlt  ganz.  Die  Muskelzuckungen  treten  in  viel  geringerem  Grade  oder 
gar  nicht  auf;  das  Symptom  der  sogenannten  Epilepsie  spinale  fehlt. 

Die  Eeflexe,  die  tiefen  sowohl  wie  die  der  Haut,  fehlen  gänzlich, 
oder  sind,  bei  nur  theilweiser  Läsion  der  Lendenanschwellung,  wenigstens 
stark  herabgesetzt. 

Die  Sensibilitätsstörungen  gestalten  sich  ähnlich  wie  bei  der 
dorsalen  Myelitis.  Bei  tiefem  Sitz  des  Herdes  pflegen  namentlich  das 
Gesäss,  der  Damm  und  die  Genitalien  anästhetisch  zu  sein. 

Näheres  geht  aus  den  Angaben  im  Allgemeinen  Theil,  S.  174  bis 
175  und  179  hervor. 

Die  Blase  zeigt  von  Anfang  an  Incontinenz,  da  das  Sphinktercentrum 
selbst  zerstört  ist.  Auch  der  Sphincter  ani  ist  von  vorneherein  gelähmt; 
jedoch  tritt  die  dadurch  bedingte  Incontinenz  des  Anus  weniger  hervor 
als  diejenige  der  Blase,  weil  gewöhnlich  Obstipation  besteht. 

Im  üebrigen  stimmen  die  Erscheinungen  der  lumbalen  mit  der- 
jenigen der  dorsalen  Myelitis  überein. 

Häufig  betriflft  die  Myelitis  sowohl  den  Dorsal-  wie  den  Lumbaltheil ; 
weniger  von  vorneherein  als  vielmehr  nacheinander,   indem   der   dorsale 
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Herd  sich  nach  unten  oder  der  lumbale  sieh  nach  oben  verbreitet.  Diesen 
Vorgängen  und  Combinationen  entsprechen  natürUch  mannigfache  Misch- 
formen der  Symptome. 

Die  lumbale  beziehungsweise  lumbosacrale  Myelitis  wird  besonders 
häufig  durch  traumatische  Veranlassung  erzeugt;  gewöhnlich  ist  der 
unterste  Theil  des  Lendenmarks:  der  Sacraltheil  beziehungsweise  blos 
der  Conus  meduUaris  betroffen.  Daher  kommt  es,  dass  bei  der  traumatischen 
Lumbalmyelitis  die  Lähmung  im  Gebiet  des  Ischiadicus  und  des  Plexus 
pudendalis  vorwiegt  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  180).  Die  an  der 
Hinterseite  des  Oberschenkels  gelegenen  Muskeln,  die  Unterschenkel-  und 
Fussmuskeln  sind  gelähmt,  während  der  lleopsoas  und  Quadriceps,  eventuell 
auch  der  Sartorius  frei  oder  weniger  betroffen  sind. 

Blase  und  Mastdarm  sind  vollkommen  gelähmt.  Die  Anästhesie  be- 
trifft das  Gesäss,  den  Damm,  die  Genitalien,  von  der  Innenfläche  des 
Überschenkels  nur  einen  geringen  Theil,  dagegen  sehr  ausgiebig  die 
hintere  Oberschenkelfläche  und  die  hintere  äussere  Fläche  des  Unterschenkels 
und  Fusses.    (Näheres  siehe  im  Allgemeinen  Theil,  S.  179.) 

Die  gelähmten  Muskeln  werden  alsbald  schlaff  und  fortschreitend 
atrophisch,  sie  zeigen  elektrische  Entartimgsreaction  und  schliesslich  er- 
lischt ihre  elektrische  Reaction  ganz.  Bemerkenswerth  ist  die  schnelle 
Entwicklung  schwerer  trophischer  Störungen  an  den  Beinen  und  am 
Gesäss:  Decubitus,  Blaseneruptionen,  Oedeme. 

c)  Cervicale  Mydüis, 

Die  acute  spontane  Myelitis  cervicalis  ist  äusserst  selten. 

Die  Symptome  des  cervicalen  Sitzes  des  Herdes  sind  durch  die 
Betheiligung  der  oberen  Extremitäten,  der  Respirations-  und 
Nackenmusculatur,  der  Pupillen  bemerkenswerth.  Die  untere  Grenze 
des  Bezirkes,  von  w^elchem  die  Armnerven  entspringen,  ist  das  zweite 
Dorsal  Segment  (entsprechend  dem  ersten  Dorsal vvirbel).  Bei  der  cer- 
vicalen Myelitis  gesellen  sich  somit  zur  Paraplegie  der  Beine  noch 
Lähmungen  der  oberen  Extremitäten  beziehungsweise,  w^as  häufiger  ist, 
einzelner  Muskelgnippen  derselben,  und  zwar  der  Unterann-,  Hand-  und 
Fingermuskeln  bei  Affection  des  unteren  Theiles  des  Halsmarks  und  des 
obersten  Dorsalmarks  bis  herauf  zum  siebenten  Cervicalsegment  ein- 
schliesslich: dabei  bleibt  von  den  Unterarmmuskeln  der  M.  supinator 
longus  frei,  dagegen  erscheint  der  M.  triceps  gewöhnlich  gleichzeitig 
gelähmt.  Bei  Läsion  des  fünften  mid  sechsten  Cervicalsegmentes  sind 
der  Deltoides,  Biceps,  Brachialis  int.,  Supinator  longus,  eventuell  auch 
brevis,  Supra-  und  Infraspinatus  gelähmt.  Eine  w^eitere  Ausdehnung  des 
Processes  nach  oben  ist  von  vitaler  Bedeutung,  weil  vom  vierten  Hals- 
segment die  Nu.  phrenici  entspringen  (vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  169  ff.). 
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Die  unteren  Extremitäten  zeigen,  wie  bei  der  dorsalen  Myelitis, 
Paraplegie  ohne  degenerative  Atrophie,  mit  späterer  Ausbildung  von 
Spasmen.  Die  Sehnenreflexe  derselben  sind  in  verschiedenen  Graden,  unter 
Umständen  bis  zur  Klonusbildung,  erhöht.  Flexionscontraetur  ist  nicht  sehr 
gewöhnlich,  vielmehr  pflegen  die  Beine  in  Extensionsstellung  zu  verbleiben. 

Die  gelähmten  Muskeln  der  oberen  Extremitäten  verfallen  zum  Theil 
in  schnelle  degenerative  Atrophie  mit  Entartungsreaction;  dies  hängt 
davon  ab,  ob  die  Vorderhörner  oder  vorderen  Wurzeln  ergrifi'en  sind. 
Sollte  die  Afiection  nicht  bis  zu  den  Muskelkernen  der  Arme  hinunter- 
reichen, so  würde  nur  Lähmung  ohne  Atrophie  eintreten.  Auch  an  den 
Armen  kann  sich  eine  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  mit  Spasmen  entwickeln. 

Wichtig  sind  die  Eespirationsstörungen,  welche  durch  die 
Lähmung  der  Brust-  und  Bauchmusculatur  bedingt  werden.  Bei  hohem 
Sitz  oder  Affection  kann  auch  Zwerchfelllähmung  hinzutreten  (siehe  oben). 

Unter  Umständen,  nämlich  wenn  das  achte  Hals-  oder  das  erste 
Dorsalsegment  befallen  ist,  am  leichtesten  bei  Betheihgung  einer 
vorderen  Wurzel  des  ersten  Dorsalsegmentes,  kann  es  zu  oculo- 
pupillären  Symptomen  kommen:  die  Pupille  der  erkrankten  Seite  ist 
verengert,  eventuell  auch  die  Lidspalte  verengert  und  der  Augapfel  in 
die  Orbita  zurückgesunken  (Klumpke'sehe  Lähmung,  vgl.  Allgemeinen 
Theil,  S.  181). 

Bei  cervicaler  Myelitis  kann  Priapismus  bestehen.  Auch  kann, 
wie  es  scheint,  Hyperpyrexie  als  Localsymptom  auftreten.  Endlich  findet 
sich  eine  Steigerung  der  Pulsfrequenz. 

Die  Sensibilitätsstörungen  verhalten  sich  sehr  verschieden,  was 
von  der  Ausbreitung  des  Herdes  im  Querschnitt  abhängt.  Es  kann  An- 
ästhesie der  Beine  oder  der  Arme  ebensowohl  vorhanden  sein  wie  fehlen. 
An  den  oberen  Extremitäten  ist  sie  jedenfalls  stets  nur  über  einen  ge- 
wissen Theil  derselben  verbreitet.  Als  Analogon  des  Gtirtelschmerzes 
der  Dorsalmyelitis  tritt  ein  Schmerz  im  Nacken  auf,  welcher  nach  den 
Schultern  oder  auch  Ellbogen  ausstrahlt.  Ferner  werden  Parästhesien, 
ziehende  Schmerzen  in  den  Armen  beobachtet. 

Im  Uebrigen  gleichen  die  Symptome  denjenigen  der  dorsalen  Myelitis 
(vgl.  auch  Caries  der  Halswirbel). 

d)  Bulbärmyelitis, 
Siehe  bei  den  Erkrankungen  des  verlängerten  Marks. 

e)  Myelitis  adscendens. 

Diese  Form,  bei  welcher  der  Process  sich  in  der  Länge  des  Rücken- 
marks weit  verbreitet,  bildet  sich  aus  einer  umschriebenen  Myelitis 
durch  rapiden  Fortschritt  derselben  heraus. 

V.  Leyden  u.  Goldscheider,  Rttckenmark.  26 
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Verlauf. 

Im  Verlaufe  der  acuten  Myelitis  kann  man  vier  Stadien  imter- 
seheiden: 

I.  Initialstadium.  Demselben  können  kurze  oder  längere  Zeit 
hindurch  Prodrome  vorangehen.  Die  Krankheit  entwickelt  sich  im  Initial- 
stadium zur  Höhe,  und  zwar  entweder  plötzlich  (M.  apoplectica)  oder 
etwas  weniger  rapid  (M.  acuta)  oder  noch  langsamer,  beziehungsweise 
in  Schüben  (M.  subacuta). 

IL  Stadium  des  Fortschreitens  mit  directen  und  indirecten 
Ausfallserscheinungen.  Letztere  beruhen  auf  fortgeleiteter  Druck- 
wirkung, beziehungsweise  Oedem  und  sind  rückbildungsfähig.  Dieses 
Stadium  wird  charakterisirt  durch:  schlaffe  Lähmung,  trophische 
Störungen,  Cystitis,  Decubitus,  Durchfälle.  Durch  diese  Complicationen 
ist  das  Leben  im  höchsten  Masse  bedroht;  häufig  tritt  der  Tod  durch 
Erschöpfung,  Sepsis,  Autointoxication  ein. 

Die  Verbreitung  kann  im  Sinne  des  Querschnitts  erfolgen,  so  dass 
die  bereits  bestandenen  Lähmungserscheinungen  an  Intensität  zunehmen, 
eventuell  bei  anfänglich  nur  bestehender  motorischer  Lähmung  oder  Parese 
nun  auch  die  Sensibilität  und  die  Blase  betheiligt  wird  und  schliesslich  eine 
vollkommene  Paraplegie  entsteht,  —  oder  sie  geschieht  aufsteigend  (Mye- 
litis ascendens)  oder  absteigend  (Myelitis  descendens).  Der  aufsteigende  Ver- 
lauf bringt  es  mit  sich,  dass  die  bisher  intacten  oberen  Extremitäten, 
dass  weiterhin  auch  die  respiratorischen  Muskeln,  ja  bulbäre  Muskeln 
(Zunge)  betheiligt  werden.  Es  ist  leicht  ersichtlich,  dass  diese  aufsteigende 
Form  einen  sehr  gefährlichen  Charakter  hat,  da  sie  durch  Lähmung  der 
Respiration  den  Tod  herbeizuführen  di'oht.  Der  absteigende  Verlauf  ist 
klinisch  schwer  zu  erkennen,  da  an  den  Lähmungserscheinungen  sich 
nichts  ändert.  Man  kann  allenfalls  aus  einem  auffälligen  Hervortreten 
von  Muskelatrophie,  beziehungsweise  von  vasomotorischen  Erscheinimgen 
an  den  unteren  Extremitäten  schliessen,  dass  die  graue  Substanz  in  den 
tiefen  Theilen  des  Rückenmarks  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird.  Von 
Wichtigkeit  ist  ferner  das  Verschwinden  des  anfänglich  vorhandenen, 
beziehungsweise  sogar  gesteigerten  Patellarreflexes. 

III.  Stadium  der  Restitution.  Die  Krankheitserscheinungen 
kommen  zum  Stillstand;  alhnälig  entwickelt  sieh  ein  fortschreitender 
Rückgang  derselben.  Das  Allgemeinbefinden  bessert  sieh;  die  Reflexe 
kehren  zurück  und  werden  eventuell  gesteigert,  die  schlaffe  Lähmung 
wird  zur  rigiden.  Bessenmg  der  Blasenfunetion,  der  Sensibilitätsstörungen, 
Heilung  des  Decubitus.  Fortschreitende  Besserung  bis  zu  einer  gewissen 
Grenze. 
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Eine  vollkommene  Heilung  wird  bei  ausgedehnterer  myelitischer  Er- 
weichung kaum  eintreten;  jedoch  bei  der  Myelitis  ohne  Erweichung,  bei 
den  disseminirten  Formen,  bei  der  Compressionsmyelitis,  bei  myelitischer 
Erweichung  von  sehr  geringem  Umfange,  bei  Myelomeningitis,  bei  der 
Poliomyelitis  ist  sie  keineswegs  ganz  ausgeschlossen.  Wie  weit  indessen 
eine  beginnende  Besserung  fortschreiten  wird  und  bis  zu  welchem  Zeit- 
punkte noch  das  Eintreten  derselben  zu  hoflFen  ist,  ist  schwer  voraus- 
zusehen. Im  Allgemeinen  kann  man  annehmen:  je  früher  die  Besserung 
eintritt  und  je  schneller  sie  anfangs  fortschreitet,  desto  mehr  ist  zu  hoflFen. 

IV.  Stationäres  Stadium  (der  Residuen).  Die  Symptome 
ändern  sich  im  Allgemeinen  nicht  mehr  erheblich,  zeigen  höchstens 
unbedeutende  Schwankungen,  freilich  sind  spätere  Verschlimmenmgen 
oder  Verbesserungen  nicht  ausgeschlossen.  Das  Leben  kann  Jahre  hin- 
durch fortbestehen. 

Die  Ausgänge  der  acuten  Myelitis  sind  demnach: 

1.  Der  Tod,  2.  mehr  oder  weniger  vollkommene  Heilung;  am 
häufigsten  endlich  3.  ein  zurückbleibender,  der  chronischen  Myelitis 
entsprechender  Zustand  von  Lähmung,  deren  Intensität  in  den  einzelnen 
Fällen  variirt,  und  welche  eventuell  mit  Muskelatrophieen,  Contracturen  etc. 
einhergeht,  wozu  unter  Umständen  Sensibilitäts-  und  Blasenstörungen 
hinzutreten. 

Dauer  und  Prognose. 

Die  Dauer  der  acuten  Myelitis  schwankt  in  den  weitesten  Grenzen. 
Ist  die  Erkrankung  in  dem  oberen  Halstheil  oder  der  Medulla  oblongata 
localisirt,  so  kann  sie  in  wenig  Tagen  zum  Tode  führen;  die  schweren 
Dorsolumbal-Myelitiden  verlaufen,  wenn  sie  aufsteigen,  in  1 — 2  Wochen 
tödtlich;  andere  Fälle  dauern  8 — 10—20  Wochen  und  mehr.  Fälle,  welche 
zur  Heilung  führen,  brauchen  fast  immer  mehrere  Monate  und  selbst  Jahre. 
In  den  schweren  Fällen  wird  nach  Verlauf  von  3 — 6  Monaten  die  HoflTnung 
auf  Herstellung  eines  stationären,  das  Leben  nicht  unmittelbar  bedrohenden, 
freilich  oft  höchst  bejammernswerthen  Zustandes  grösser,  die  Krankheit 
geht  ins  stationäre  Stadium  über,  welches  sich  über  Jahre  erstrecken  kann. 

Die  Prognose  der  acuten  Myelitis  ergibt  sich  grossentheils  aus 
den  obigen  Ausführungen.  Sie  ist  stets  eine  schwere  Krankheit,  indessen 
keineswegs  immer  letal.  Eine  bestimmte  Prognose  im  Einzelfalle  zu  stellen, 
ist  sehr  schwierig,  besonders  so  lange  noch  kein  Stillstand  des  Processes 
erfolgt  ist.  Jedoch  hüte  man  sich,  gleich  im  Anfang  eine  allzu 
pessimistische  Prognose  zu  stellen.  Folgende  Momente  mögen  als 
Anhaltspunkte  dienen: 

a)  So  lange  die  Krankheit  fortschreitet,  ist  die  Prognose  ungünstig,  und 
zwar  gilt  dies  ganz  besonders,  wenn  das  Fortschreiten  nach  oben  hin  erfolgt. 
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b)  Je  höher  der  Erkrankungsherd  gelegen,  um  so  übler  ist  die 
Prognose. 

c.)  Je  hochgradiger  die  Lähmungserscheinungen,  je  intensiver 
die  Betheiligung  von  Blase  und  Mastdarm,  je  früher  sieh  Cystitis  und 
Decubitus  entwickelt,  um  so  ungünstiger  ist  die  Prognose. 

d)  Schlechtes  Allgemeinbefinden,  schlechter  Appetit  und  Schlaf, 
grosser  Decubitus  sind  üble  Zeichen,  besonders  aber  Dyspnoe  und  Cyanose. 

Umgekehrt  ist  von  günstiger  Vorbedeutung: 

e)  Unvollständige  Lähmung,  z.  B.  nur  halbseitige; 

f)  Integrität  der  Sphinkteren: 

g)  beginnender  entschiedener  Rückgang  der  Lähmungserscheinungen, 
der  trophischen  Störungen,  auch  Verheilen  des  Decubitus. 

Die  Prognose  hat  endhch  noch  zu  berücksichtigen,  dass  Nachschübe 
und  Recidive  der  Myelitis,  zumal  in  den  ersten  Monaten  des  Processes, 
nicht  selten  sind,  und  dass  dieselben  eine  sehr  gefährliche  Intensität 
erreichen  können  (Myelite  ä  rechutes). 

Differentialdiagnose. 

Die  dififerentielle  Diagnose  der  acuten  Myelitis  ist  allen  acuten  und 
subacuten  Afiectionen  des  Kückenmarks  (beziehungsweise  der  Häute), 
sowie  der  Polyneuritis  gegenüber  zu  stellen,  da  mit  allen  eine  Ver- 
wechslung stattfinden  kann.  Die  Differenzinmg  ist  oft  sehr  schwierig. 

Mit  chronischen  Eückenmarksafiectionen  kann  nur  nach  längerem 
Bestehen  der  Krankheit  eine  Verwechslung  stattfinden,  also  nur  in  den 
protrahirten  Folgezuständen,  deren  Beziehungen  zur  chronischen  Myelitis 
(Sklerose)  später  zu  besprechen  sind. 

Kückenmarksblutung.  Wie  bereits  früher  erörtert,  ist  eine 
sichere  Unterscheidung  der  spontanen  apoplektischen  Kücken marksblutimg 
und  der  ganz  acuten  (apoplektischen)  Myelitis  kaum  in  allen  Fällen 
möglich.  Man  wird  auf  eine  Blutung  mit  um  so  grösserer  Wahrschein- 
lichkeit schliessen  können,  je  plötzlicher  sich  die  spinale  Lähmung  ein- 
stellte. Je  deutlicher  und  länger  vorhergehend  die  Prodromalsymptome 
waren,  umso  sicherer  handelt  es  sich  um  eine  Mvelitis. 

C  0  m  p  r  e  s  s  i  0  n  s  m  y  e  1  i  t  i  s.  Recht  schwierig  kann  unter  Umständen 
die  Unterscheidung  der  spontanen  Myelitis  von  der  Compressionslähmung 
sein.  Wo  eine  Wirbelkrankheit  nachweisbar  ist.  wird  eine  Verkennung 
kaum  stattfinden.  Häufig  aber  sind  directe  Symptome  der  Wirbel- 
erkrankung —  dies  gilt  namentlich  von  der  Caries  —  nicht  vorhanden 
oder  machen  sich  wenigstens  erst  nach  längerer  Zeit  bemerkbar  (siehe 
W  i  r  b  e  1  c  a  r  i  e  s). 

T  u  m  or  e  n.  Grössere  Schwierigkeiten  noch  l^ereitet  die  Unterscheidung 
von  intraspinalen  Tumoren.   Die  hieb^i  entstehende  Gompressions- 
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lähmung  präsentirt  sich  klinisch  ganz  ähnlich  wie  die  spontane  acute 
Myelitis.  Wenn  nun  die  Tumorsyraptome  (Schmerzen,  Paraplegia 
dolosa,  Steifigkeit  der  Wirbelsäule,  des  Genicks  etc.)  undeutlich  sind 
oder  zunächst  ganz  fehlen,  so  kann  eine  Compressionsniyelitis  für  eine 
spontane  gehalten  werden.  Umgekehrt,  wenn  die  Myelitis  mit  Meningitis 
complicirt  ist  und  in  Folge  davon  ausstrahlende  und  Rückenschmerzen, 
Rückensteifigkeit  etc.  bestehen,  so  wird  das  Krankheitsbild  einem  Tumor 
ähnlich.  Wichtig  ist  in  differentialdiagnostischer  Hinsicht  der  nach  oben 
fortschreitende  Verlauf,  welcher  sicher  für  Myelitis  spricht,  da  dieser 
bei  Compressionslähmung  kaum  vorkommen  dürfte. 

Meningitis.  Die  spinale  Meningitis  kann  ähnliche  Symptome 
erzeugen  wie  die  Myelitis.  Im  Allgemeinen  treten  bei  der  ersteren  die 
Reizungserscheinungen  mehr  hervor,  die  Lähmungssymptome  mehr  zurück 
als  bei  der  Myelitis.  Auch  heftigerer  Rückenschmerz  deutet  auf  Meningitis. 

Polyneuritis.  Mit  der  Polyneuritis  kann  namentlich  die 
Poliomyelitis  verwechselt  werden,  worüber  dort  Näheres.  Die  acute 
dorsale  Myelitis  unterscheidet  sich  durch  die  spastische  Lähmung  der 
Beine,  die  Erhöhung  der  Sehnenreflexe,  die  ausgesprochene  Betheiligung 
der  Blase  und  des  Mastdarms  von  der  Polyneuritis.  Die  lumbale 
Form  kann  leichter  zu  Verwechslungen  führen,  da  die  unteren  Extremi- 
täten schlaff,  atrophisch,  die  Sehnenreflexe  aufgehoben  sind.  Auch  hier 
ist  die  exquisite  Blasen-  und  Mastdarmaffection  von  entscheidender  Be- 
deutung, da  bei  Polyneuritis  eine  Betheili^ung  dieser  Organe  zwar  nicht 
fehlt,  aber  doch  wenig  hervortritt.  Femer  stehen  bei  der  Myelitis  die 
Schmerzen  viel  mehr  zurück  als  bei  Polyneuritis,  es  sei  denn,  dass  eine 
Complication  mit  Meningitis  oder  eine  Compressionsmyelitis  vorliegt.  Die 
bei  Myelitis  oft  vorhandenen  Schmerzen  durch  Muskelspasmen  sind  kaum 
mit  den  reissenden,  ziehenden  Schmerzen  bei  Neuritis  zu  verwechseln.  Es 
fehlt  ferner  bei  Myelitis  die  Druckschmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme. 
Endlich  kommt  die  bei  Myelitis  oft  typische  Abgrenzung  der  Anästhesie 
und  die  bei  Polyneuritis  oft  weit  verbreitete,  auch  cerebrale  Nerven  uni- 
fa«ssende  Lähmung  sowie  die  Ataxie  in  Betracht. 

Aetiologie. 

1.  Disposition.  Heredität.  Für  das  Vorkommen  einer  beson- 
deren Disposition  zu  Myelitis  liegen  vereinzelte  Angaben  vor.  So  ist  beob- 
achtet, dass  mehrere  Familienglieder  von  Poliomyelitis  ergriffen  wurden. 
Jedoch  ist  dies  viel  wahrscheinlicher  darauf  zu  beziehen,  dass  sich  die 
Familienangehörigen  unter  gleichen  Schädliehkeitsbedingungen  befanden. 
Erblichkeit  dürfte  keine  Rolle  spielen.  Die  Myelitis  kommt  am  häufigsten 
im  mittleren  Lebensalter  vor. 
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2.  Trauma.  (Siehe  oben  besondere  Form  der  traumatischen  Mye- 
litis.) Die  Einwirkung  stumpfer  Gewalt  (Quetschung,  Zerreissung)  auf 
das  Eückenmark  oder  Verletzung  desselben  durch  Stich-  beziehungsweise 
Schusswunden  können  zur  Entwicklung  von  Myelitis  Anlass  geben.  Wie 
es  scheint,  kann  sich  auch  aus  einer  Erschütterung  des  ROckenraarks, 
ohne  unmittelbare  Verletzung,  eine  Myelitis  (acute  oder  chronische)  ent- 
wickeln. 

Eine  zweite  Beziehung  des  Traumas  zur  Myelitis  könnte  darin 
gelegen  sein,  dass  dasselbe  als  eine  die  Ansiedlung  von  infectiösen  Keimen 
begünstigende  Bedingung  wirkt  (Contusionspneumonie ,  traumatische 
Tuberculose);  für  die  Entstehung  einzelner  Fälle  von  Wirbeltuberculose 
dürfte  dies  von  Bedeutung  sein. 

3.  Myelitis  in  Folge  peripherischer  Processe.  Dies  sind  Fälle, 
welche  nach  der  früheren  von  Stanley  und  Graves  (1833)  inaugurirten 
Lehre  als  Eeflexlähmungen  aufgefasst  und  bezeichnet  wurden.  Diese 
Lehre,  zu  einer  Zeit  entstanden,  wo  die  Technik  der  anatomischen  Unter- 
suchung des  Rückenmarks  noch  in  den  ersten  Anfängen  lag,  ist  später 
definitiv  beseitigt  worden,  als  man  mittelst  der  verfeinerten  Untersuchungs- 
methoden thatsächliche  myelitische  Veränderungen  in  solchen,  der  Reflex- 
lähmung zugerechneten  Fällen  fand. 

Es  handelt  sich  um  Myelitiden,  welche  von  peripherischen  Organen 
und  Processen  her  angeregt  werden.  Ein  Theil  der  Fälle  entsteht,  wie  es 
scheint,  aus  ascendirender  Neuritis,  welche  auf  das  Rückenmark  über- 
geht. Besonders  interessant  ist  die  Form,  welche  sich  an  Erkrankungen 
der  Harnorgane  anschliesst,  unter  denen  wieder  die  gonorrhoische  Er- 
krankung eine  besonders  bevorzugte  Stellung  einnimmt.  Ob  es  sich  hier 
gleichfalls  um  ascendirende  Neuritis  oder  um  Fortleitung  des  entzünd- 
lichen Processes  im  Zellgewebe  per  contiguitatem  oder  endlich  um  eine 
toxische  Lähmung  handelt,  kann  nach  den  vorliegenden  Beobachtungen 
noch  nicht  entschieden  werden.  Lnmerhin  scheint  das  Vorkommen  der 
beiden  erstgenannten  Fälle  gesichert. 

Dass  Mvelitis  durch  ascendirende  Neuritis  entstehen  könne,  ist 
durch  Experimente  vonTiesler  und  Klemm  unter  Leitung  von  v.  Leyden 
erwiesen  worden.  Hayem  hatte  bereits  constatirt,  dass  die  Ausreissung, 
sogar  die  einfache  Resection  des  N.  ischiadicus  sowie  Aetzung  oder  Ver- 
brennung zu  einer  diffusen  Myelitis  führen  könne.  Auch  Vulpian  hat 
Myelitis  nach  Reizung  des  Ischiadicus  mit  Bromkalilösung  gesehen.  Jedoch 
ist  das  Bedenken  zu  erheben,  dass  Infection  nicht  ausgeschlossen  ge- 
wesen ist.  Bei  einem  auf  der  v.  Levden  sehen  Klinik  beobachteten  Falle 
von  Myelitis,  welcher  von  Shiniamura  mikroskopisch  untersucht  worden 
ist.  konnte  der  Beweis  geführt  werden,  dass  dieselbe  sich  an  eine  auf- 
steigende Neuritis   angeschlossen   hatte.    Ein  älterer  Fall    ist  von  Bom- 
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pard*)  mitgetheilt;  Beginn  der  Krankheit  mit  lebhaften  Schmerzen  im 
rechten  Bein,  weiterhin  auch  im  Hnken;  dann  Paraplegie ;  Tod.  Bei  der 
Section  findet  sich  hämorrhagische  Neuritis  des  rechten  N.  ischiadicus, 
Erweichung  des  Rückenmarks,  besonders  in  der  unteren  Hälfte  (Autopsie 
zwölf  Stunden  post  mortem). 

Wahrscheinlich  kann  der  entzündliche  Process  auch  durch  Fort- 
kriechen im  Zellgewebe  zum  Rückenmark  gelangen,  ohne  dass  es  gerade 
die  Nerven  sind,  deren  Bahnen  er  dabei  folgt.  Ein  von  v.  Lejrden 
beschriebener  Fall  von  gonorrhoischer  Myelitis  spricht  flir  diese  Mög- 
lichkeit. 

Wenn  auch  die  überwiegende  Mehrheit  der  von  v.  Leyden  soge- 
nannten Paraplegiae  urinariae  der  Gonorrhoe  zufallt,  so  existiren  doch  auch 
sichere  Beobachtungen  von  Myelitis  nach  Cystitis  calculosa  und  Blasen- 
stein.  Es  wäre  daher  übereilt,  wenn  man  der  Myelitis  nach  Gonorrhoe 
lediglich  einen  specitischen  Charakter  zuerkennen  wollte.  Wenn  auch  die 
Möglichkeit  nicht  ausgeschlossen  ist,  dass  in  der  That  die  gonorrhoische 
Myelitis  eine  specifische,  entweder  durch  Bakterieninvasion  oder  durch 
Toxine  verursachte  Erkrankung  ist,  wie  es  ja  auch  eine  gonorrhoische 
Polyneuritis  gibt  (Engel-Eeimers),  so  muss  doch  in  Hinsicht 
darauf,  dass  auch  andere  Erkrankungen  der  Harnorgane  gelegentlich 
zu  Myelitis  führen,  die  gonorrhoische  Myelitis  vorläufig  noch  ihre  Stelle 
hier  als  Paraplegia  urinaria  behalten. 

4.  Es  ist  durch  eine  Reihe  von  Fällen  erwiesen,  dass  Mvelitis 
durch  heftige  Gemüthsbewegungen,  speciell  durch  Schreck  ent- 
stehen kann. 

Die  erste  Boschreibung  von  Lähmungen  nach  Gemüthserregungen 
findet  sich  in  den  Vorlesungen  von  Todd,  welcher  sie  mit  dem  Namen 
Emotional  paralysis  bezeichnet.  Es  ist  freilich  zweifelhaft,  ob  diese 
Fälle  auf  anatomischen  Läsionen  beruhten  oder  functionellen,  hysterischen 
Charakters  waren;  ähnliche  Fälle  wurden  von  Hine,  Pasque,  Berger 
berichtet. 

Der  Nachweis  anatomischer  Veränderungen  wurde  aber  erst  in  den 
Fällen  von  v.  Leyden  und  Kohts  und  weiterhin  in  demjenigen  von 
Brieger  erbracht. 

Die  Thatsache,  dass  heftige  Afi'ecte  anatomische  Läsionen  des 
Centralnervensystems  hervorbringen  können,  ist  schon  von  der  Gehirn- 
pathologie her  bekannt,  da  Schreck  und  Aerger  anerkanntermassen  Apo- 
plexieon  zur  P^olge  haben  können.  Die  Vermittlung  zwischen  dem  Schreck 
und  der  Myelitis  geschieht  wahrscheinlich  auf  dem  Wege  vasomotorischer 
Vorgänge.  Es  ist  bekannt,  dass  die  Gefässe  sich  unter  dem  Einflüsse  des 


')  Gaz.  des  hopit.  1885,  pag.  938. 


396  I^er  myelitische  Herd  (Myelitis  circumscripta  s.  transversa). 

Schrecks  contrahiren.  Länger  (lauernde  Ischämie  führt  zur  Nekrose  der 
Rückenmarkssubstanz,  und  vielleicht  kann  bei  besonderer  Disposition  schon 
eine  kürzer  dauernde  Gefässcontraction  an  einzelnen  Stellen  derartige 
Folgen  haben. 

5.  Spontane  (rheumatische)  Myelitis.  Dieser  Kategorie  sind 
diejenigen  Fälle  von  Myelitis  unterzuordnen,  bei  welchen  kein  bestimmtes 
ätiologisches  Moment  anzuschuldigen  ist.  Manche  Fälle  scheinen  durch 
körperliche  Ueberanstrengung,  andere  durch  Erkältung  bedingt  zu  sein: 
namentlich  aber  dürfte  das  Zusammentreffen  beider  Bedingungen  in  Frage 
kommen  (Feldzug,  Manöver).  Feinberg  gelang  es  bei  Kaninchen  durch 
starke  Abkühlung  des  Rückens  Myelitis  herbeizuführen.  Roth  hat  im 
Laboratorium  von  Vulpi an  freilich  dies  Resultat  nicht  bestätigen  können. 

Einige  beim  Menschen  beobachtete  Fälle  beweisen,  dass  in  der 
That  starke  Erkältung  a  11  e i n  Myelitis  verursachen  kann  (Schlafen  auf 
nassem  Erdboden,  Durchnässung). 

Bei  den  Fällen,  welche  sich  an  heftige  Muskelanstrengungen  an- 
geschlossen haben,  muss  es  zweifelhaft  bleiben,  inwieweit  hier  eine  intra- 
medulläre Blutung  den  Anlass  zur  Entwicklung  der  vorgefundenen  Er- 
weichung gegeben  hat.  Duprey  fand  bei  Pferden,  die  überanstrengt 
waren,  Spuren  von  Entzündung  des  Rückenmarks. 

6.  Myelitis  durch  Infection  (infectiöse  Myelitis). 
Das  Rückenmark  gehört  nicht  zu  denjenigen  Organen  des  mensch- 
lichen Körpers,  welche  gern  von  parasitären  Erkrankungen  heimgesucht 
werden.  Vielmehr  scheint  die  seltene  Betheiligung  desselben  an  derartigen 
Vorgängen  zu  zeigen,  dass  die  Natur  jenen  lebenswichtigen  Organen, 
welche  sie  durch  ihre  Lage  im  Innersten  des  Körpers  und  durch  feste 
Knochenhüllen  gegen  Insulte  schützt,  auch  eine  grössere  Widerstands- 
fähigkeit gegen  allgemeine  Krankheitsursachen  gegeben  hat.  Immerhin 
haben  die  neueren  Forschungen  doch  mehrere  Formen  von  Myelitis  in 
Folge  von  bakterieller  Invasion,  beziehungsweise  wenigstens  von  infectiösen 
Agentien  kennen  gelehrt,  und  es  steht  zu  erwarten,  dass  auf  diesem 
Gebiet  noch  mancher  neue  Befund  erhoben  werden  wird. 

Die  infectiösen  entzündlichen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  lassen 
sich  in  drei  Kategorieen  ordnen. 

a)  Zur  parasitären  Myelitis  sind  diejenigen  Fälle  zurechnen,  wo 
pathogene  Mikroorganismen  sich  direct  im  Rückenmark  ansiedeln  und 
dort  gefunden  werden.  Von  dieser  Form  sind  bis  jetzt  nur  wenig  Bei- 
spiele bekannt. 

Bei  der  in  der  Folge  der  infectiösen  Cerebrospinalmeningitis  auf- 
tretenden Perimyelitis  acuta  konnte  v.  Leyden  nachweisen,  dass  die 
Coccen  längs  der  Septa  in  die  Substanz  des  Rückenmarks  eindringen 
und  eine  Entzündung  des  Gewebes  der  Septa  bewirken,  welche  sich  auf 
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die  weisse  Marksubstanz  fortpflanzt.  Näheres  über  die  Bakterienbefiinde 
bei   Cerebrospinalmeningitis  siehe  bei  dieser  Krankheit  (Cap.  X). 

Marinesco  fand  bei  einem  Falle,  welcher  unter  dem  Bilde  der 
La ndry'sehen  Paralyse  verlaufen  war  und  sieh  an  Pocken  angeschlossen 
hatte,  Streptococcen  im  entzündeten  Eückenraark.  Die  Myelitiden  bei 
Puerperalfieber  und  bei  Pyämie  überhaupt  sehliessen  sich  hier  an.  Ferner 
gehört  die  echte  tuberculöse  Myelitis  mit  Entwicklung  von  Tuberkeln  in 
der  Eückenmarkssubstanz  hieher. 

Endlich  mögen,  wenn  sie  auch  nicht  gerade  zum  Capitel  der  Myehtis 
gehören,  die  capillären  Embolieen  Erwähnung  finden,  welche  bei 
ulceröser  Endocarditis  von  v.  Leyden  im  Etickenmark  aufgefunden  und 
in  der  Klinik  der  EQckenmarkskrankheiten  abgebildet  sind  (Bd.  II,  Th.  I. 
Fig.  1,  a,bfC).  Zu  jener  Zeit  war  die  parasitäre  Natur  dieser  Krankheit 
noch  nicht  erwiesen,  es  unterliegt  aber  heute  keinem  Zweifel,  dass  es 
sich   um  Coccen  (Staphylo-  oder  Streptococcen)  gehandelt  habe. 

Myelitis  durch  bakterielle  Infection  ist  auch  experimentell  erzeugt 
worden,  worüber  Näheres  im  Allgemeinen  Theil,  S.  188.  Es  scheint  sich 
dabei  hauptsächlich  um  die  Wirkung  bakterieller  Toxine  gehandelt  zu  haben. 

b)  I  n  f  e  c  t  i  ö  s  e  M  y  e  1  i  t  i  s,  bei  welcher  der  Parasit  noch  nicht  im 
Bückenmark  selbst  gefunden  worden  ist. 

Hieher  ist  die  schon  oben  besprochene  gonorrhoische  Myelitis 
zu  rechnen.  Ferner  die  syphilitische  Myelitis;  wenn  wir  auch  den 
Erreger  der  Syphilis  noch  nicht  kennen,  so  gestattet  doch  der  speci- 
fische  Charakter  der  syphilitischen  Veränderungen  des  Eückenmarks  die 
Annahme,  dass  der  Erreger  in  das  Bückenmark  selbst,  beziehungsweise 
seine  Umhüllungen  eindringt.  Die  acute  Poliomyelitis  ant.  ist  gleich- 
falls den  infectiösen  Erkrankungen  beizuzählen,  und  zwar  repräsentirt 
sie  den  besonders  interessanten  Fall  einer  primären  Invasion  des 
Eückenmarks;  freilich  ist  es  auch  hier  noch  nicht  gelungen,  des  patho- 
genen  Organismus  habhaft  zu  werden. 

c)  Die  dritte  Gruppe  betrifi't  solche  Fälle,  bei  welchen  es  sich  an- 
zunehmender Weise  nicht  um  directe  bakterielle  Einwanderung  in  das 
Eückenmark  handelt,  sondern  um  eine  Einwirkung  der  von  dem  infectiösen 
Process  gebildeten  Toxine  auf  dasselbe. 

Hieher  gehören  die  als  Nachkrankheiten  nach  acuten  Infec- 
tionskrankheiten  auftretenden  myelitischen  AfiFectionen,  welche  eine 
Analogie  zu  den  in  anderen  Organen  unter  denselben  Bedingungen  zur 
Entwicklung  kommenden  Erkrankungen  bilden,  z.  B.  zur  infectiösen 
Nephritis  nach  Scarlatina  etc.,  zur  multiplen  Neuritis  nach  Diphtherie, 
Typhus,  Erysipel  etc. 

Die  Mehrzahl  dieser  Fälle  scheint  der  Form  der  disseminirten 
Myelitis  (eventuell  mit  gleichzeitiger  Betheiligung  der  Medulla  oblongata 


398  I^cr  myelitischo  Ilord  (Myelitis  eircuinseripta  s.  transversa). 

uiid  des  Poiis)  anzugehören.  Die  Reihe  der  hiehergehörigen  Beobachtungen 
wird  eröffnet  durch  die  Fälle  von  Ebstein  und  von  Westphal  (Mye- 
litis nach  Typhus  und  Pocken):  v.  Ley  den  sah  Myelitis  nach  Malaria  und 
nach  Erysipel;  weiterhin  wurde  dieselbe  nach  Dysenterie,  Lyssa,  Influenza, 
Eötheln,  Pneumonie,  ferner  als  anscheinend  primäre  Localisation  einer 
eigenartigen  Infection  gesehen  (Küssner  und  B rosin,  Achard  und 
G  u  i  n  0  n). 

Es  mag  merkwürdig  berühren,  wenn  in  diesem  Zusammenhange 
auch  die  Schwangerschaft  als  eine  Zustandsveränderung  aufgeführt 
wird,  welche  acute  Myelitis  nach  sich  ziehen  kann:  allein  es  besteht 
wirklich  das  eigenthümliche  Verhältniss,  dass  im  Gefolge  der  Schwanger- 
schaft gewisse  Affectionen  auftreten,  welche  auch  nach  acuten  Infections- 
krankheiten  nicht  selten  sind,  so  speciell  auch  von  Seiten  des  Nerven- 
systems, wie  z.  B.  die  Encephalitis  und  die  multiple  Neuritis.  So  ist  auch 
acute  Myelitis  bei  Schwangerschaft  mehrfach  beobachtet,  aber  allerdings 
in  verschiedener,  nicht  besonders  charakteristischer  Form:  mitunter  sind 
es  Fälle  von  sehr  schwerer  Mvelitis. 

Auch  in  Folge  von  chronischen  Infectionskrankheiten  kommt 
es  zu  Rückenmarksaffectionen,  freilich  seltener(Garcinose,  Tuberculose). 
üeber  die  experimentellen  Ergebnisse,  bezüglich  bakterieller  Toxine, 
siehe  S.  396. 

7.  Toxische  Mvelitis.  Durch  Intoxicationen.  besonders  Metall- 
intoxicationen.  entstehen  mehr  chronische  oder  subacute  Myelitiden.  be- 
ziehungsweise  Degenerationen  als  gerade  acute.  Wir  kommen  daher  bei 
der  chronischen  Myelitis  und  multiplen  Sklerose  auf  diesen  Punkt  zurück. 
Bemerkenswerth  ist  die  nach  Kohlenoxydvergiftung  beobachtete  dissemi- 
nirte  Mvelitis. 

8.  Schliesslich  kommen  unzweifelhaft  Mvelitiden  vor.  deren  Actio- 
logie  noch  vollkommen  räthselhaft  bleibt.  Wie  es  scheint,  kann  z.  B. 
das  Klimakterium  zur  Entstehung  von  Myelitis  Anlass  geben. 

Therapie. 

Die  Therapie  vermag  bei  der  acuten  Myelitis  mehr  zu  leisten  als 
vielfach  angf'nommen  wird.  Eine  directe  heilende  Einwirkung  auf  den 
spinalen  Process  vermögen  wir  zwar  nicht  auszuüben;  immerhin  können 
wir  durch  umsichtige  und  vorsorgliche  Behandlung  und  Einrichtung  einer 
sachgemiissen  und  sorgsamen  Pflege  den  Ablauf  der  Krankheit  in 
vielen  Fällen  günstiger  gestalten,  als  er  sonst  sein  würde.  Es  kann  kein 
Zweifel  sein,  dass  wir  auch  Nachschüben  und  Verschlimmerungen  des 
mvelitischen  Proccsses.  sowie  irefährlichen  Complicationen  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  vorzubeugen  vermögen:  hiedurch  und  durch  sorgsame 
Pflege  und  Ernährung  wird  das  Leihen    des   Kranken  eventuell    bis  zum 
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Eintritt  einer  günstigeren  Periode  des  myelitischen  Processes  erhalten. 
Eine  Hauptaufgabe  ist,  den  Kranken  durch  das  zweite  Stadium  zum 
dritten  hindurehzubringen. 

I.  Initialstadium. 

Im  Initialstadium  muss  die  Therapie  eine  sehr  vorsichtige  sein: 
es  muss  streng  für  Ruhe  gesorgt  werden:  starke  ärztliche  Eingriffe  sind 
zu  vermeiden. 

a)  Lage  und  allgemeines  Verhalten.  Von  stringenter  Be- 
deutung ist  eine  von  Anfang  an  durchgeführte  absolut  ruhige  und  zu- 
gleich bequeme  Lagerung  im  Bett.  Der  Rücken  darf  nicht  hohl  liegen : 
die  am  stärksten  aufliegenden  und  dem  Decubitus  ausgesetzten  Theile 
müssen  durch  Polsterung  vor  zu  starkem  Druck  geschützt  werden.  Es  ist 
Vorsorge  zu  treffen,  dass  der  meist  sehr  hilflose  Patient  nicht  nach  dem 
Bettende  hin  gleitet.  Auch  ist  nach  Möglichkeit  auf  einen  gewissen 
Wechsel  in  der  Lagerung  Bedacht  zu  nehmen,  derart,  dass  zuweilen  der 
Kranke  ein  wenig  auf  die  eine  Seite  gewendet  wird.  Schon  ein  geringer 
Wechsel  der  gedrückten  Hautpartieen  wirkt  wohlthätig;  in  dieser  Viertel- 
oder Sechstel-Seitenlage  muss  der  Patient  durch  Anbringung  seitlicher 
Kissen  gut  unterstützt  werden. 

Wichtig  ist  die  Sorge  für  Stuhl-  und  Urinentleerung.  Bei  der  Dar- 
reichung des  Steckbeckens  muss  der  Patient  gut  und  fest  unterstützt 
werden.  Meist  wird  es  nothig  sein,  durch  tägliche  Eingiessungen  die 
Stuhlentleerung  herbeizuführen. 

Bezüglich  der  Prophylaxe  und  Behandlung  des  Decubitus  und  der 
Cystitis  siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  211. 

Die  Diät  im  acuten  Stadium  nähere  sich  der  bei  acuten  fieberhaften 
Erkrankungen  üblichen.  AlcohoUca,  auch  Wein  gebe  man  nur  in 
geringen  Quantitäten. 

b)  Antiphlogose.  Eine  local-antiphlogistische  Behandlung 
durch  Sehröpfköpfe,  Blutegel,  Eis  auf  die  Wirbelsäule  ist  entbehrlich. 
Nur  bei  hervortretenden  meningitischen  Reizerscheinungen  (Rücken- 
schmerz, ausstrahlende  Schmerzen,  Zuckungen,  Rückensteifigkeit)  kann 
man  davon  Gebrauch  machen. 

c)  Medicamentöse  Behandlung.  Von  dem  auf  Brown- 
Sequard's  Empfehlung  vielfach  als  Antiphlogistieum  angewendeten 
Seeale  cornutum  sieht  man  kaum  jemals  evidente  Wirkungen.  Die 
Mereurialien  sind  nur  dann  anzuwenden,  wenn  gegründeter  Verdacht 
besteht,  dass  die  Myelitis  auf  syphilitischer  Basis  beruht.  In  anderen 
Fällen  können  dieselben  nur  einen  schwächenden  Einfluss  ausüben. 

d)  Ableitungen  durch  Ferrum  candens  (Paquelin)  oder  Blasen 
oder  Pusteln  erzeugende  Applicationen  sind  nicht  anzurathen,  da  sie,  ohne 
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eine  ausgesprochene  Wirkung  auf  den  Buckenmarksprocess  zu  entfalten, 
nur  die  Beschwerden  des  Kranken  vergrössem  und  wegen  der  erzeugten 
Wundflächon  am  Bücken  die  Lagerung  qualvoller  und  schwieriger  machen. 
Dagegen  kann  man  eine  niassvoUe  Anwendung  von  Aufpinselungen  von 
Jodtinctur  machen,  besonders  bei  meningitischen  Schmerzen.  Auch 
von  der  Ableitung  auf  den  Darm  durch  Drastica  ist  nicht  viel  Günstiges 
zu  sehen.  Jedoch  ist  es  im  Ganzen  zweckmässig,  dem  Patienten  im 
Anfang  der  Cur  ein  mildes  Abführmittel  zu  geben,  da  wegen  der 
Mastdarmlähmung  nicht  selten  schon  eine  Stuhlanhäufung  im  Darm  besteht. 

II.  bis  IV.  Stadium. 

a)  Im  zweiten  bis  vierten  Stadium  verfolge  man  eine  tonisirende 
Behandlung  durch  gute  und  reichliche  Ernährung,  Zuführung  guter 
Luft,   Sorge  für  gute  Stimmung. 

b)  Die  strenge  Bettlage  ist  lange  Zeit  hindurch  inne  zuhalten. 
Selbst  in  den  günstigen  Fällen,  wo  alsbald  ein  Stillstand  und  Bückgang  der 
Erscheinungen  eintritt,  ist  dieselbe  noch  nicht  aufzugeben,  und  erst  ganz  all- 
mälig  darf  ein  weniger  strenges  Eegime,  immer  noch  unter  Fernhaltung 
aller  Muskelanstrengungen,  zugelassen  werden,  da  sehr  leicht  durch  solche 
Einflüsse  ein  Nachschub  bedingt  werden  kann.  Der  Arzt  muss  hier  mit 
Nachdruck  und  Bestimmtheit  den  verfrühten  Wünschen  der  Patienten  ent- 
gegentreten und  kann  sich  dadurch  ein  zweifelloses  Verdienst  um  den 
günstigen  Verlauf  der  Krankheit  erwerben.  Auch  später  ist  immer  noch 
Schonung  nothwendig;  Beisen  in  Bäder  sollten  unter  sechs  Monaten 
nach  Ablauf  der  Krankheit  nicht  unternommen  werden. 

c)  Von  Medicamenten  empfiehlt  sich  neben  tonisirenden  Mittehi 
(China  etc.)  am  meisten  das  Jodkali  zur  Beförderung  der  Besorption. 
Das  Mittel  ist  in  seiner  Wirkung  unsicher;  immerhin  in  manchen  Fällen 
anscheinend  von  Nutzen ;  es  scheint  sicherer  auf  die  meningitischen  als  auf 
die  myelitischen  Erscheinungen  zu  wirken.  Strychnin  (0'002— 0*005) 
geniesst  viel  Vertrauen. 

d)  Eine  wichtige  Aufgabe  ist  die  Behandlung  des  Decubitus  und 
der  Cystitis  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  211). 

e)  Von  der  Anwendung  der  Elcktricität  im  acuten  Stadium  ist 
entschieden  abzurathen.  Auch  nach  eingetretenem  Stillstand  der  Erschei- 
nungen ist  zunächst  noch  Vorsicht  nothig.  du  leicht  die  Beizerscheinungen 
(Schmerzen,  Zuckungen)  gesteigert  w^erden.  Man  beginne  vorsichtig  mit 
schwachen  Strömen.  Die  elektrische  Behandlung  erstrecke  sich  nur  auf 
die  Peripherie  (Nerven  und  Muskeln).  Die  hauptsächlichste  Aufgabe  be- 
steht darin,  an  den  gelähmten  Muskeln  Zuckungen  hervorzubringen,  die 
gelähmten  Nerven  zu  durchstrünien;  am  wichtigsten  ist  dies  bei  den 
atrophischen  Lähmungen,  bei  welchen  aucli  der  Zeitpunkt  des  Beginns 
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der  elektrischen  Behandlung  unter  Berücksichtigung  des  oben  Gesagten 
möglichst  frühzeitig  zu  wählen  ist.  Auch  gegen  die  Sensibilitätsstörungen 
ist  die  Elektricität  anzuwenden.  Die  Schmerzen  werden  mittelst  der 
Anode  oder  mit  Faradisation  behandelt:  die  Anästhesieen  vorzugsweise 
mittelst  des  faradischen  Stromes  (Pinsel)  oder  der  Kathode. 

Die  Entwicklung  der  Contracturen  kann  auch  durch  frühzeitige 
elektrische  Behandlung  nicht  gehemmt  werden.  Ueber  die  Behandlung 
derselben  siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  211  u.  209. 

Man  kann  sich  von  der  Anwendung  des  elektrischen  Stromes  einen 
direct  heilenden  Einfluss  auf  den  anatomischen  Process  im  Rückenmark 
nicht  versprechen.  Allein  die  Krankheitserscheinungen  hängen  nicht  ledig- 
lich von  den  zerstörten  Theilen  des  Rückenmarks  ab,  sondern  auch  von 
der  Functionsstörung  der  anatomisch  noch  vorhandenen,  vielleicht  direct 
substantiell  nur  wenig  oder  gar  nicht  betheiligten  Partieen.  Auf  die 
schnellere  Wiederherstellung  dieser  Functionen  kann  der  elektrische 
Strom  dadurch  günstig  einwirken,  dass  er  Erregungen  der  Bahnen 
setzt,  reflectoriseh  die  motorischen  Nervenzellen  anregt  und  endlich  durch 
psychische  Vermittlung  zur  Auslösung  von  activen  Innervationsimpulsen 
Veranlassung  gibt.  Im  Uebrigen  siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  200  flf.  In 
dieser  Beziehung  ist  es  zweckmässig,  die  elektrische  Reizung  der  Muskeln 
mit  gleichzeitiger  activer  Bewegung  verbinden  zu  lassen.  Der  Kranke 
muss  im  Sinne  der  elektrisch  erzeugten  Bewegung  activ  mitbewegen. 
Die  elektrische  Contraction  der  Muskeln  hilft  die  durch  die  statischen 
Momente  gegebenen  Widerstände  überwinden  und  erleichtert  so  die  Aus- 
führung der  activen  Bewegung. 

/)  Hiezu  tritt  dann  weiter  die  methodische  Gymnastik.  Man  lässt 
den  Patienten  Bewegungen  mit  den  Beinen,  eventuell  Armen,  ausführen: 
dann  lässt  man  ihn  sitzen,  aufstehen,  gehen,  Kniebeugen  und  ähnliche 
Uebungen  ausführen.  Sehr  zweckmässig  ist  der  Gebrauch  des  Gehstuhls. 
Bei  Muskel-  oder  Gelenksteifigkeit  unterstützt  man  die  zum  üeberwinden 
der  Widerstände  zu  schwache  active  Muskelkraft  durch  zweckmässig  an- 
gebrachte elastische  Züge.  Für  die  Uebuug  der  Fuss-  und  Zehenbewegungen 
ist  es  auch  empfehlenswerth,  Bindenzügel  anzubringen,  welche  dem 
Kranken  in  die  Hand  gegeben  werden  und  dazu  dienen,  bei  der  auszu- 
führenden Bewegung  mit  der  Hand  zu  helfen. 

Man  schreite  sehr  allraälig  von  einfacheren  zu  schwierigeren 
Uebungen  fort.    Jede  Ueberanstrengung  ist  sorgfältig  zu  vermeiden. 

Von  nicht  geringem  Werth  ist  die  Gymnastik  im  Bade.  Durch 
den  Gewichtsverlust,  welchen  die  Gliedmassen  im  Wasser  erleiden,  wird 
die  active  Bewegung  wesentlich  erleichtert,  namentlich  an  den  Beinen. 
Kranke,  welche  im  Bett  die  Beine  nicht  bewegen  können,  vollbringen  dies 
unter  Umständen  im  Wasser  und  können  nun  hier  ihre  Muskeln  activ  üben. 
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(/)  Die  Behandlung  mit  Bädern  überhaupt  ist  im  ersten  und 
zweiten  Stadium  zu  widernithen,  da  der  Transport  ins  Bad  dem  Kranken 
nicht  gut  bekommt  und  durch  Wärme  die  Gongestion  zum  Rückenmark 
gesteigert  wird.  Erst  im  dritten  und  vierten  Stadium  kommen  Bilder 
in  Anwendung:  warme  Bäder,  eventuell  mit  Zusatz  von  Kräutern  (Fichten- 
nadeln etc.):  ferner  Schwefelbäder,  Soolbäder,  Kohlensäurebäder,  auch 
elektrische.  Douchen  sind  im  Allgemeinen  nicht  zu  rathen. 

Eigentliche  Badecuren  sollen  nicht  früher  als  mindestens  sechs 
Monate  nach  Cession  der  acuten  Erscheinungen  angetreten  werden,  und 
auch  dann  schicke  man  die  Patienten  in  möglichst  nahegelegene  Orte 
und  empfehle  ihnen  Vorsicht  bezüglich  Muskelanstrengungen  und  Er- 
schütterungen. Es  erfreuen  sich  namentlich  die  Thermen  eines  Rufes  für 
diese  Zustände:  Teplitz,  Wildbad,  Oeynhausen,  (lastein,  Ragatz  u.  A. 
Hieran  schliessen  sich  die  Schwefelquellen,  die  Soolbäder,  auch  die  Eisen- 
beziehungsweise Moorbäder.  Seebäder  sind  jedenfalls  erst  nach  Ablauf 
von  ein  bis  zwei  Jahren  zu  versuchen. 

h)  Die  psychische  Behandlung  ist  bei  der  Myelitis  von  werthvoUer 
Bedeutimg;  ihre  Aufgabe  ist,  den  Kranken  bei  Stimmung  zu  erhalten, 
seinen  Muth  und  seine  Energie  flir  die  Ausführung  der  Cur  zu  erhalten, 
seine  Geduld  zu  stärken.  Man  versäume  nicht,  die  Monotonie  des 
Krankenlagers  durch  W^echsel  der  Verordnungen  zu  unterbrechen,  lasse 
den  Patienten  öfters  ausser  Bett  bringen  u.  s.  w. 

Anhang. 

Die  acute  Myelomeningitis.   Acute  Periniyelitis. 

Bereits  bei  der  Besprechung  der  Meningitis  und  der  Myelitis  wurde 
auf  die  Combination  beider  Erkrankungen  mehrfach  hingewiesen.  Es  sind 
drei  Kateirorieen  von  Fällen  zu  unterscheiden:  die  eine,  wo  die  Mvelitis 
das  primäre  Element  bildet;  die  andere,  wo  das  Umgekehrte  der  Fall  ist: 
die  dritte,  wo  die  Häute  und  das  Rückenmark  gleichzeitig  erkranken. 

1.  Sowohl  die  acuten  wie  die  chronischen  Myelitiden  ziehen  häutig, 
wenn  sie  nämlich  liis  an  die  Peripherie  des  Rückenmarks  reichen,  die 
Pia  mater  in  Mitleidenschaft.  In  diesem  rein  anatomischen  Sinne  ist  die 
Meningitis  eine  sehr  häufige  Begleiterscheinung  der  Myelitis,  und  die 
meisten  Fälle  wären  als  Myelomeningitis  zu  bt'zeichnen.  Indessen  für  die 
klinische  Betrachtung  handelt  es  sich  um  die  Frage,  ob  und  unter  welchen 
Verhältnissen  die  Erkrankung  der  Häute  sich  an  den  Symptomen  be- 
theiligt, auf  das  Krankheitsbild,  den  V«*rlauf,  die  Prognose  einen  erkenn- 
baren Einfluss  ausübt. 

2.  Die  verschiedenen  Formen  der  Lepto-  und  Pachymeningitis 
(eiteriges  tnberculüse,  liyperplastische,  syphilitische}   betheiligen  oft  auch 
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das  Eückeninark,  wie  es  bei  den  bezüglichen  Krankheiten  genauer  be- 
schrieben worden  ist. 

Das  Krankheitsbild  der  Myelomeningitis  setzt  sich  aus  menin- 
gitischen  und  myelitischen  Symptomen  zusammen.  Es  liegt  in  der  Natur 
der  Sache,  dass  bei  den  Myelitiden,  welche  erst  secundär  die  Meningen 
betheiUgen,  die  Kücken markssymptome  vorwalten,  und  nur  ein  auffallender 
Kreuz-  und  Eückenschmerz,  Steifigkeit  der  Wirbelsäule  —  nur  selten 
kommt  es  hiebei  zur  Nackenstarre  —  ausstrahlende  Schmerzen  (Wurzel- 
symptome) mit  Hyperalgesie  verrathen  die  begleitende  oder  hinzutretende 
Meningitis.  Diese  Form  ist  im  Ganzen  selten  und  nicht  von  grosser 
Wichtigkeit;  sie  ist  bereits  bei  der  Myelitis  besprochen  worden. 

Die  acute  Leptomeningitis  mit  secundärer  Betheiligung  des  Bticken- 
marks  wird  hauptsächlich  durch  die  epidemische  Cerebrospinal- 
meningitis  repräsentirt,  wo  auch  über  diese  Fälle  bereits  verhandelt 
worden  ist. 

lieber  die  Betheiligung  des  Rückenmarks  bei  den  anderen  Menin- 
gitisformen (tuberculöse,  syphilitische,  Pachymeningitis)  siehe  gleichfalls 
in  den  betreffenden  Capiteln. 

3.  Es  bleibt  nun  endlich  noch  eine  gewisse  Form,  welche  von 
vorneherein  als  Myelomeningitis  auftritt  und  durch  ihre  acute  fieberhafte 
Entwicklung  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  cerebrospinalen  Meningitis 
mit  secundärer  Rückenmarksaffection  darbietet.  Die  meningitischen  Sym- 
ptome herrschen  vor,  sind  aber  mit  Lähmungen  der  Extremitäten,  auch 
wohl  der  Sphinkteren,  complicirt.  Es  ist  hauptsächlich  der  peripherische 
Theil  des  Bückenmarks  befallen:  und  man  bezeichnet  diese  Fälle  daher 
zweckmässig  als  Perimyelitis.  Jedoch  kann  die  Erkrankung  sich  längs 
der  Septa  und  Gefässe  auch  tief  in  das  Innere  des  Bückenmarks 
hineinziehen,  es  können  auch  wohl  centrale  Erweichungen  durch  Gefäss- 
verschlüsse entstehen.  Ein  Theil  jener  oben  erwähnten  schweren  Fälle 
von  Bückenmarksabscess  gehört  hieher.  Immerhin  gibt  die  Perimyelitis, 
sofern  man  sie  mit  Wahrscheinlichkeit  diagnostisch  unterscheiden  kann, 
eine  günstigere  Prognose  als  die  Myelitis,  namentlich  nach  glücklicher 
üeberwindung  des  acuten  Stadiums,  da  die  Lähmungen  etc.  sich  besser 
zurück))ilden. 

Die  Behandlung  entspricht  derjenigen  der  Meningitis,  beziehungs- 
weise Myelitis. 


Sechzehntes  Capitel. 

Multiple  Myelitis,  Myelitis  disseminata- 

Die  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  von  der  multiplen  Myelitis  ist 
dadurch  von  besonderem  Interesse,  dass  der  Symptoraencomplex  früher 
bekannt  und  studirt  war  als  anatomische  Untersuchungen  vorlagen,  dass 
aber  ungeachtet  dessen  vorausgesetzt  wurde,  dass  diesen  Symptomen  eine 
multiple  Myelitis  entspreche  —  was  sich  nun  in  der  That,  als  Sections- 
befunde  erhoben  werden  konnten,  bestätigte.  Dieser  Symptomencomplex 
ist  die  acute  Ataxie. 

Eisenmann  hatte  1863  in  seinem  Werke  über  die  Bewegungs- 
ataxie  Beobachtungen  erwähnt,  welche  wohl  hieher  gehören,  z.  B.  acute 
Ataxie  nach  Typhus.  Den  ersten  genau  beobachteten  Fall  von  acuter 
Ataxie  hat  v.  Leyden  im  Jahre  1868*)  beschrieben,  welcher  durch 
Trauma  veranlasst  war.  Ein  Sectionsbefund  wurde  nicht  erhoben, 
Patient  verliess  ungeheilt  das  Krankenhaus.  Weiterhin  wurde  von 
Pollard'-^)  ein  Fall  mitgetheilt,  welcher  nach  vier  Monaten  zur  Heilung 
kam.  Ungefähr  zu  derselben  Zeit  veröflFentlichte  C.  Westphal  eine  Anzahl 
ähnlicher  Beobachtungen  von  acuter  Ataxie,  welche  er  als  Nachkrankheit 
von  Pocken,  beziehungsweise  Typhus  gesehen  hatte,  und  aus  welchen 
er  ein  im  Ganzen  wohleharakterisirtes  Krankheitsbild  abstrahirte.  Er  stellte 
als  die  charakteristischen  Symptome  dieses  Krankheitsbildes  folgende  auf: 

1.  eine  eigenthümliche  Sprachstörung:  es  wird  langsam,  gedehnt, 
scandirend  gesprochen; 

2.  Ataxie  der  Extremitäten,  bei  erhaltener  oder  jedenfalls  nicht 
erheblich  geschwächter  motorischer  Kraft; 

3.  Unversehrtheit  der  Sensibilität; 

4.  mehrfach  psychische  Störungen:  Gemüthserregbarkeit.  Gedächtniss- 
schwäche, Demenz. 

Westphal  wies  auf  Grund  dieser  Symptome  darauf  hin,  dass  das 
in  Rede  stehende  Krankheitsbild  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  multiplen 
Sklerose  darbiete.  Weiterhin  untersuchte  er  zwei  Fälle  von  acuter  Para- 
plegie   bei  Pocken  anatomisch  und   fand  disseminirte  Entzündungs-,  be- 

')  Virchow's  Archiv.  IM.  XLV:  »Verlangsamte  motorische  Leitung.« 
-)  Lancet.  1872. 
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ziehungsweise  Erweichungsherde  im  Bückenmark:  ferner  wies  er  einen 
ähnlichen  Befund  bei  einem  Falle  von  Paraplegie,  welcher  einen  Phthisiker 
betraf,  nach.  Mit  dem  nach  Pocken  und  Typhus  beobachteten  Krankheits- 
bilde der  acuten  Ataxie  wurden  diese  Veränderungen  zunächst  nicht 
in  Beziehung  gebracht. 

Schon  vorher,  ungefähr  gleichzeitig  mit  WestphaTs  erst- 
erwähnter Arbeit,  hatte  Ebstein  einen  Fall  von  nach  Typhus  aufge- 
tretener »Sprach-  und  Coordinationsstörung«  nach  achtjährigem  Be- 
stehen anatomisch  untersucht  und  hiebei  disseminirte  graue  Herde  im 
Eückenmark  und  in  der  Medulla  oblongata  gefunden.  In  der  Folge  sind 
dann  noch  zahlreiche  Fälle,  zum  Theil  im  Anschluss  an  Infections- 
krankheiten,  zum  Theil  genuiner  Natur  beobachtet  worden.  Anatomisch 
gehören  die  Fälle  zum  grossen  Theil  nicht  zur  reinen  Myehtis,  da  meist 
Pons  und  Medulla  oblongata  mitbefallen  sind;  allein  der  Krankheitstypus 
ist  vorwiegend  ein  spinaler. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Herde  treten  vielfaltig  auf  und  sind  von  verschiedener,  und 
zwar  meist  von  geringer  Grösse;  zuweilen  zeichnen  sich  ein,  zwei  oder 
mehrere  Herde  durch  besondere  Grösse  aus.  In  manchen  Fällen  be- 
schränken sie  sich  auf  das  Eückenmark,  in  anderen  dagegen  betheiligen 
sie  die  Medulla  oblongata,  den  Pons  und  den  Hirnstamm,  ja  die  Hemi- 
sphären. 

Sie  finden  sich  sowohl  in  der  grauen  wie  in  der  weissen  Substanz, 
ohne  die  eine  oder  die  andere  zu  bevorzugen.  In  einzelnen  Fällen  freilich 
erscheint  die  graue  Substanz  besonders  befallen;  diese  Fälle  bilden  den 
Uebergang  zur  Poliomyelitis. 

Die  Herde  sind  frisch  von  rother  hyperäraischer  Farbe,  später  grau- 
röthlich  oder  grau,  beziehungsweise  graugelblich.  Zu  Erweichung  kommt 
es  meistens  nicht.  Kleinere  Herde  zeigen  oft  im  Centrum  ein  grösseres, 
wohl  meist  arterielles  Gefäss,  um  welches  herum  sich  die  entztindhche 
Veränderung  gruppirt. 

Mikroskopisch  sieht  man  frisch  die  GefUsse  stark  erweitert  und 
strotzend  mit  Blut  gefüllt,  häufig  von  dichten  breiten  Lagen  von  vor- 
wiegend einkernigen  Eundzellen,  beziehungsweise  epitheloiden  Zellen,  bei 
vorgeschritteneren  Fällen  von  Fettkörnchenzellen  umgeben.  Auch  homo- 
gene perivasculäre  Exsudate  finden  sich.  In  den  Herden,  welche  die 
graue  Substanz  betreffen,  sind  die  Ganglienzellen  zum  Theil  unter- 
gegangen, zum  Theil  gequollen  und  in  Degeneration  begriffen.  Die 
Nervenfasern  findet  man  im  Bereich  der  Herde  gequollen,  in  Zerfall 
begriffen,  ganz  geschwunden.  Die  Neurogliakeme  sind  vermehrt.  Gelegent- 
lich finden  sich  auch  Hämorrhagieen  in  den  Herden. 

▼.  Leyden  u.  Ooldscheider,  Raekenmark.  27 
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Grössere  Herde  können  zu  secundärer  Degeneration  ttihren:  jedoch 
ist  dies  ein  seltenes  Ereigniss. 

Im  Ganzen  trägt  der  pathologische  Vorgang  durchwegs  den  Cha- 
rakter der  perivasculären  Entzündung.  Welches  der  sehliessliche  Auso:ang 
des  pathologisch-anatomischen  Processes  ist,  wissen  wir  nicht.  Wahr- 
scheinlich kommt  es  in  den  Herden  zu  einem  Zustand  von  Sklerose, 
und  besteht  somit  ein  Uebergang  zur  multiplen  Sklerose. 

Mehrfach  ist  der  Sehnerv  mitafficirt  gefunden  worden,  jedoch  felilt 
es  noch  an  genaueren  histologischen  Untersuchungen.  In  einem  von 
Dreschfeld  untersuchten  Falle  ergab  die  Untersuchung  die  Entwicklung 
reichlichen  fibrösen  Gewebes  und  zahlreicher  Rundzellen  zwischen  den 
Nervenfasern.  Auch  anderweitige  Nervenstämme  können,  wie  es  scheint, 
entzündlich  verändert  sein. 

Symptomatologie. 

Die  disseminirte  Myelitis  (Encephalomyelitis)  erzeugt  zwei 
ganz  verschiedene  Krankheitsbilder:  die  acute  A  taxie  und  die  Paraplegie. 

Acute  (bulbäre)  Ataxie J) 

Bezüglich  der  Symptomatologie  können  w^ir  im  Wesentlichen  die 
Schilderung,  welche  v.  Leyden  und  Westphal  seinerzeit  von  dem 
Krankheitsbilde  entworfen  haben,  adoptiren. 

Motilität.  Das  auffiilligste  Symptom  ist  die  acute  Ataxie.  Die- 
selbe erstreckt  sich  auf  alle  vier  Extremitäten,  welche  jedoch  meist  in 
ungleicher  Stärke  von  der  Störung  befallen  sind.  Die  Ataxie  der  Beine 
wiegt  nicht  vor  derjenigen  der  Arme  vor,  wie  es  bei  der  Tabes  der  Fall 
ist,  vielmehr  ist  häufig  die  Ataxie  der  oberen  Extremitäten  am  meisten 
ausgesprochen.  Zuweilen  ist  die  eine  Körperhälfte  erheblich  mehr  ataktisch 
als  die  andere,  ja  es  kann  eine  wirkliche  Ilemiataxie  vorliegen.  Eine  von 
Westphal  hervorgehobene  Tht^ilerscheinung  der  Ataxie  bei  diesen  Fällen 
besteht  darin,  dass  gewisse  Bewegungen  in  einzelnen  Absätzen  ausgetiihrt 
oder  (z.  B.  Fingerbeugen,  Handdrücken)  nach  ihrer  Vollendung  noch 
einmal  wiederholt  werden.  Bei  Augenschluss  pflegt  die  Ataxie  nicht 
merklich  zuzunehmen. 

Die  Bewegungen  sind  häufig  verlangsamt:  man  erkennt  dies  be- 
sonders deutlich,  wenn  man  rhythmisch  wiederholte  Bewegungen  ausitihren 
lässt,  z.  B.  Schliessen  und  Oelfnen  der  Hand,  Trommeln  mit  den  Fingern. 


*)  Das  Krankheitsbild  der  acuten  Ataxie  kann  durch  zwei  Tcrschiedene  Processi»- 
hervorgerufen  werden :  einmal  durch  Polyneuritis,  andererseits  durch  eine  disseminirte 
Herderkrankung  im  Centralnervensystem,  und  zwar  speciell  im  Bereiche  der  Med. 
oblongata,  des  Pons  und  der  Hirnschenkel:  letztere  Ft»rm  ist  es,  welche  oben  als  acute- 
(bulbäre)  Ataxie  bezeichnet  wird. 
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Bewegung  des  Clavierspielens  etc.  v.  Leyden  hatte  bei  einem  Falle  die 
motorische  Verlangsamung  genauer  gemessen.  Die  Verbindung  von 
Ataxie  mit  Verlangsamung  bedingt  eine  ausgesprochene  Ungeschicklichkeit 
der  Bewegungen.  Die  grobe  Kraft  der  Muskeln  ist  wohl  meist  herab- 
gesetzt, wenn  auch  oft  nur  in  sehr  geringem  Grade;  wirkliche  Lähmungen 
sind  selten.  Auch  die  Parese  ist  an  den  einzelnen  Gliedmassen  in  un- 
gleicher Intensität  ausgebildet.  Die  Muskeln  sind  gewöhnhch  schlaff; 
jedoch  können  auch  leichte  Spasmen  vorkommen. 

Neben  der  Ataxie  ist  zuweilen  noch  ein  Tremor  vorhanden,  welcher 
bei  activen  Bewegungen  oder  bei  freiem  Halten  eines  Ghedtheiles  auf- 
tritt. Ist  die  Ataxie  gering  ausgebildet,  so  erscheint  sie  dem  sogenannten 
Intentionstremor  der  multiplen  Sklerose  sehr  ähnlich. 

Dieser  Tremor  tritt  zuweilen  besonders  deutlich  am  Kopf  hervor; 
in  ruhiger  Bettlage  ist  der  Kopf  in  Euhe;  sobald  die  Kranken  aber  sich 
aufsetzen  oder  aufgesetzt  werden,  zeigen  sich  Zitterbewegungen,  durch 
welche  der  Kopf  in  langsame,  hin-  und  hergehende  drehende  Bewegungen 
nach  links  und  rechts,  auch  nach  hinten  und  vorne  versetzt  wird. 

Die  Zunge  wird  in  vielen  Fällen  zitternd  herausgestreckt  und  zeigt 
unwillkürliche  Bewegungen  nach  verschiedenen  Richtungen,  wenn  sie 
eine  Zeit  lang  herausgestreckt  gehalten  werden  soll. 

An  den  Augen  tritt  oft  Nystagmus  hervor;  derselbe  ist  in  manchen 
Fällen,  wenn  er  bei  ruhigem  Blick  nach  vorne  nicht  vorhanden  ist,  noch 
durch  Bewegungen  der  Bulbi  hervorzurufen. 

Die  Sprache  zeigt  sehr  gewöhnlich  Störungen,  welche  freilich 
leichtesten  Grades  sein  können.  In  völliger  Ausprägung  erscheint  die 
Sprachstörung  als  scandirend  wie  bei  multipler  Sklerose;  es  können  alle 
Abstufungen  bis  zu  eben  erkennbarer,  dem  Kranken  selbst  gewöhnlich 
sehr  deutlich  zum  Bewusstsein  kommender  Verlangsamung  des  Sprechens 
vorhanden  sein;  der  Kranke  hat  das  Gefühl,  dass  ihm  die  Zunge  schwer 
ist,  das  Sprechen  überhaupt  schwer  fällt.  Die  einzelnen  Silben  können 
dazu  sehr  undeutlich  sein.  Westphal  machte  auch  auf  die  Monotonie 
und  den  näselnden  Beiklang  der  Stimme  aufmerksam. 

Blase  und  Mastdarm  zeigen  keine  Störung. 

Sensibilität.  Subjective  Sensibilitätsstörungen  fehlen :  auch 
Schmerzen  bestehen  nicht. 

Die  objective  Untersuchung  lässt  gleichfalls  nur  unbedeutende 
Störungen  erkennen.  Die  Sensibilität  der  Haut  zeigt  nur  geringe,  meist 
gar  keine  Veränderungen.  Der  Muskelsinn  kann  gelegentlich  ergriffen  sein 
(Bewegungsempfindung,  Lagewahrnehmung),  ist  aber  meistens  gleichfalls 
intact.  Wie  es  scheint,  können  die  höheren  Sinnesorgane  bisweilen 
betheiligt  sein.  In  einem  von  uns  beobachteten  Falle  bestand  Flimmern 
vor   den  Augen   und  seit  Beginn   der  Krankheit  Schwerhörigkeit,    ohne 

27* 


408  Paraplegische  Form. 

dass  die  äussere  Untersueliung  des  Gehörapparates  Veränderungen  ergeben 
hätte.  Neuritis  optica  ist  beobachtet  worden. 

Reflexe.  Die  Hautrefiexe  sind  normal  oder  leicht  herabgesetzt. 
Die  Sehnenreflexe  können  gesteigert  sein.  Der  Pupillenreflei  ist 
nicht  verändert. 

Sensorium.  Die  Intelligenz  ist  häufig  beeinträchtigt;  Gedächtniss- 
schwäche bis  zur  Demenz  kann  vorhanden  sein.  C.  Westphal  eobachtete 
eine  auffUllige  Gemüthserregbarkeit. 

Verlauf. 

Die  Erkrankung  beginnt  acut,  in  manchen  Fällen  auch  subacuL 
Einzelne  Symptome  treten  dann  noch  in  etwas  langsamerer  Entwicklung 
hinzu,  beziehungsweise  in  Schüben. 

In  manchen  Fällen  bilden  sich  die  Erscheinungen  schnell  zurück, 
und  die  Erkrankung  kann  in  einigen  Wochen  ihr  Ende  finden.  Es  ist 
jedoch  fraglich  und  nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  noch  nicht  sicher 
zu  entscheiden,  ob  diese  scheinbaren  Heilungen  definitive  sind,  oder  ob 
nicht  später,  vielleicht  nach  vielen  Jahren,  eine  Exacerbation  des  Pro- 
cesses  eintritt.  Dieses  Bedenken  rechtfertigt  sich  im  Hinblick  darauf, 
dass  die  Fälle  von  multipler  Sklerose  bei  Erwachsenen,  zu  welcher  die 
multiple  Myelitis  unzweifelhaft  enge  Beziehungen  hat,  sich  nicht  selten 
bis  auf  Atü\quen  in  der  Kindheit  zurückverfolgen  lassen,  welchen  ein 
langer  Zeitraum  scheinbar  völliger  Gesundheit  gefolgt  war.  Wenn  also 
auch  nicht  geleugnet  werden  soll,  dass  Fälle  von  acuter  centraler  (bulbärer) 
Ataxie  zur  Heilung  gelangen  können,  so  dürfte  doch  bei  einer  Anzahl  der- 
selben später  der  Process  wieder  aufiöackern  und  zur  Entwicklung  der  multiplen 
Sklerose  führen.  Andere  Fälle  gehen  unmittelbar  in  ein  chronisches 
Stadium  über:  einzelne  der  Erscheinungen  bilden  sich  dabei  zurück,  die 
meisten  bleiben  bestehen.  Schubweise  Verschlimmerungen  kommen  weiter- 
hin vor.  Dieser  chronische  Zustand  entspricht  dem*  Krankheitsbilde  der 
multiplen  Sklerose.  Eine  unmittelbare  Gefahr  für  das  Leben  setzt  die  Er- 
krankung weder  im  acuten  noch  im  chronischen  Stadium,  welches  sich 
ungemein  lange  hinziehen  kann.  Der  Tod  tritt  durch  intercurrente  Er- 
krankungen ein. 

Paraplegische  Form. 

Eine  Reihe  von  Fällen  verläuft  unter  dem  Bilde  einer  Herdmyelitis 
mit  Paraplegie,  Blasen-  und  Mastdarmlähmung.  Die  Lähmung 
der  Beine  entwickelt  sich  oft  so,  dass  sie  einseitig  beginnt.  Es  kann 
sowohl  atrophische  wie  spastische  Paraplegie  (selten)  bestehen.  Lähmung 
der  Arme,  der  Kumpfrausculatur,  bulbäre  Lähmungen  können  sich  hinzu- 
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gesellen.  Die  Sensibilität  zeigt  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  der  Herd- 
myelitis betheiligt.  Auch  Decubitus  fehlt  nicht.  Nach  Dreschfeld 
sollen  die  Patellarreflexe  auffallend  frühzeitig  verloren  gehen.  Zuweilen 
sind  die  klinischen  Erscheinungen  wesentlich  durch  einen  Herd  bestimmt, 
welcher  die  anderen  an  Grösse  erheblich  übertrifft. 

Die  diagnostische  Unterscheidung  dieser  Fälle  von  einer  Herdmyelitis 
oder  einer  diflFusen  Myelitis  ist  schwierig  und  wird  nicht  immer  gelingen.  Ob 
der  frühzeitige  Verlust  der  Kniereflexe  und  das  Vorhandensein  von  Neuritis 
optica  für  die  Diagnose  der  disseminirten  Form  zu  verwerthen  sein  wird, 
müssen  erst  noch  weitere  Beobachtungen  lehren.  Am  wichtigsten  ist  die 
Berücksichtigung  der  Aetiologie,  da  die  disseminirten  Formen  sich  eben 
vorzugsweise  an  Infectionen  und  Intoxicationen  anschliessen. 

Aetiologie. 

1.  Das  Vorkommen  einer  besonderen  Disposition  für  die  Erkrankung, 
beziehungsweise  Einfluss  der  Heredität  oder  Belastung  ist  nicht  bekannt. 

2.  Es  scheint,  dass  das  Trauma  zur  Entstehung  der  multiplen 
Myelitis  Veranlassung  geben  kann. 

3.  Die  hauptsächliche  und  häufigste  Ursache  sind  acute  Infections- 
krankheiten:  Pocken,  Typhus,  Keuchhusten,  Erysipel,  Masern,  Ruhr,  In- 
fluenza, Intermittens,  Lyssa,  Tuberculose,  anscheinend  auch  Mumps. 

Die  ersten  Zeichen  der  multiplen  Myelitis  treten  während  oder,  wie 
es  meist  der  Fall  ist,  nach  dem  Ablauf  der  Infectionskrankheit,  im  Stadium 
der  Keconvalescenz,  auf.  Anschliessend  sei  bemerkt,  dass  die  beiden  fiir 
die  Pathologie  des  Nervensystems  so  mächtigen  Factoren:  Alkoholismus 
und  Syphilis  keine  Rolle  bei  der  Entstehung  der  multiplen  Myelitis  zu 
spielen  scheinen. 

4.  Auch  Intoxicationen  sind  anzuitlhren,  so  namenthch  Kohlen- 
oxyd; ferner,  wie  es  scheint,  gewisse  Metallvergiftungen. 

5.  Bei  einer  Reihe  von  Fällen  ist  eine  bestimmte  Ursache  nicht 
nachgewiesen  worden;  diese  Kategorie  wird  als  »spontane  Myelitis« 
bezeichnet. 

Die  Therapie  entspricht  in  ihren  Principien  derjenigen  der  acuten 
Myelitis:  Ruhe,  Schonung,  zweckmässige  Lagerung,  Prophylaxe  und 
eventuell  Behandlung  der  Cystitis  und  des  Decubitus.  Die  medicamentöse 
Behandlung  ist  gleichfalls  dieselbe  wie  bei  der  HerdmyeUtis.  Die  Elektricität 
ist  nur  mit  ganz  besonderer  Vorsicht  anzuwenden. 


Siebzehntes  Capitel. 

Poliomyelitis. 

A.  Poliomyelitis  acuta  der  Kinder. 

Atrophische   Kinderlähmung,   spinale  Kinderlähmung,    essen- 
tielle Kinderlähmung,  Paralysie  graissense  des  enfants. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  spinale  Kinderlähmung  datiren  seit 
1840,  in  welchem  Jahre  Jakob  v.  Heine,  nachdem  allerdings  schon  ge- 
raume Zeit  früher  von  einigen  Aerzten  (besonders  Underwood)  die 
Kinderlähmung  unter  der  Bezeichnung  »Dentitionslähmung«  erwähnt 
worden  war,  zuerst  das  Bild  der  Erkrankung  schilderte.  Auch  die  von 
Kennedy  erwähnten  »temporären  Lähmungen«  der  Kinder  dürften  hieh er 
gehören,  v.  Heine  vermuthete  bereits  den  spinalen  Sitz  der  AflFection,  ohne 
jedoch  einen  anatomischen  Beweis  zu  liefern.  Später  wurde  von  Eilliet 
und  Barthez  das  Studium  dieser  Krankheit  aufgenommen,  welche  von 
ihnen,  da  sie  eine  anatomische  Veränderung  nicht  fanden,  als  »essentielle 
Kinderlähmung«  bezeichnet  wurde.  Weitere  klinische  Beobachtungen 
und  Studien  geschahen  durch  Bouchut,  Vogt  u.  A.,  namentHch  aber 
durch  Duchenne  (de  Boulogne),  welcher  die  Krankheit  besonders  elektro- 
diagnostischen  und  elektrotherapeutischen  Studien  unterwarf.  Was  die 
pathologische  Anatomie  betriflft,  sogelang  es  zuerst  Cornil  (1863),  einen 
sicheren  Befund  zu  erheben;  seine  Untersuchung  ist  bedeutungsvoll  und 
von  eigenartigem  Interesse  dadurch,  dass  er  die  wesentliche  Ver- 
änderung, das  Fehlen  der  Ganglienzellen,  gesehen,  aber  nicht  richtig 
gewürdigt  hat.  Es  handelte  sich  um  eine  49jährige  Patientin,  welche  im 
Alter  von  zwei  Jahren  eine  sich  langsam  bessernde  Lähmung  der  Beine 
erlitten  hatte  und  zur  Zeit  wegen  Brustkrebs  in  Behandlung  kam.  Beide 
Beine  zeigten  Muskelatrophie,  die  Füsse  waren  fast  vollkommen  gelähmt; 
die  Kranke  starb.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab  eine  Atrophie 
der  Muskeln  und  Nervenstämme  an  den  Beinen.  Im  Rückenmark  fanden 
sieh  die  Vorderseitenstränge  im  Dorsal-  und  Lendentheil  verschmälert. 
Cornil  bildet  den  Theil  eines  Schnittes  aus  dem  Lendenmark  ab  und 
weist  darauf  hin,  dass  im  Vorderhorn  nur  t*ine  einzige  Ganglienzelle  zu 
sehen  sei,   setzt  jedoch  hinzu,    dass  er  im  Uebrigen    die  Ganglienzellen 
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intact  gesehen  habe.  Der  Befund  von  Cornil  (Verdünnung  der  Vorder- 
fieitenstränge)  wurde  von  Laborde,  Duchenne  Als,  Boger  bestätigt. 
Auf  die  Atrophie  des  Vorderhornes  und  Verminderung  der 
Ganglienzellen  in  demselben  wurde  zuerst  von  Prc^vost  und  Vulpian 
gelegentlich  der  anatomischen  Untersuchung  eines  Falles  von  atrophischer 
Kinderlähmung  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  (1865). 

Von  Seiten  Lockhart  Clarke's  erfolgte  1868  eine  Bestätigung 
dieses  Befundes.  Allgemeinen  Eingang  aber  fand  diese  grundlegende 
Entdeckung  erst  durch  die  berühmte  Arbeit  von  Charcot  und  Joffroy 
(1870),  in  welcher  diese  Autoren  gleichfalls  den  Befund  einer  Atrophie 
<ler  Ganglienzellen  im  Vorderhorn  beschrieben.  Dieselbe  betraf  gewisse 
Gnippen  der  Zellen,  ein  Umstand,  welcher  die  Autoren  zur  Aufstellung 
des  Satzes  mit  veranlasste,  dass  es  sich  um  eine  primäre  Erkrankung  der 
Ganglienzellen  handle  und  nicht  etwa  um  eine  Erweichung  oder  hämor- 
rhagische Affection. 

Die  Bedeutung,  welche  diese  Arbeit  erlangte,  lässt  sich  einmal 
darauf  zurückführen,  dass  Charcot  an  diesen  Befund  eine  geistreiche 
Hypothese  anschloss,  indem  er  die  Atrophie  der  Muskeln  von  der  Er- 
krankung der  Ganglienzellen  des  Vorderhornes  herleitete.  Indem  er  diese 
Anschauung  durch  einen  Hinweis  auf  das  gleichzeitige  Vorkommen  von 
Atrophie  der  Muskeln  und  Atrophie  der  Vorderhornzellen  bei  der  spinalen 
progressiven  Muskelatrophie  stützte,  stellte  er  die  Vorderhornzellen  als 
das  durch  die  Wal  1er' sehen  Degenerationsversuche  bereits  geforderte 
trophische  Centrum  hin  und  inaugurirte  so  diese  jetzt  vollkommen  in  die 
Schule  übergegangene  Lehre.  Ausserdem  aber  stellte  Charcot,  wie 
bereits  erwähnt,  eine  Hypothese  über  das  Wesen  der  Erkrankung  auf, 
indem  er  aussprach,  es  handle  sich  um  eine  acute  primäre  Erkran- 
kung der  Ganglienzellen  selbst,  alle  übrigen  Veränderungen  seien 
erst  secundär.  Als  Gründe  für  diese  Ansicht,  welche  nun  weiterhin 
zum  Angelpunkt  bei  den  Forschungsarbeiten  über  diese  Erkrankung 
wurde,  führte  er  das  gruppenweise  Befallenwerden  der  Ganglienzellen 
sowie  den  Umstand  an,  dass  die  Atrophie  der  Ganglienzellen  mit  der 
secundären  Atrophie  der  vorderen  Wurzeln  an  manchen  Stellen  des  Eücken- 
marks  die  einzige  Verändenmg  sei,  welche  die  histologische  Untersuchung 
erkennen  lasse. 

Noch  in  demselben  Bande  der  Archives  de  physiol.  norm,  et  pathol. 
erschien  eine  Arbeit  von  Parrot  und  Joffroy,  welche  auf  Grund  der 
Untersuchung  eines  neuen  Falles  zu  demselben  Besultat  gelangten.  Die 
Verfasser  wiesen  ganz  besonders  darauf  hin,  dass  die  begleitenden  ent- 
zündlichen Veränderungen  der  Gefässe  nicht  überall  in  demselben  Ver- 
hältnisse ausgebildet  sind,  wie  die  Atrophie  der  Ganglienzellen,  und  dass 
man  jene  daher  nicht   als  primäre   auffassen   könne;   man   sei   vielmehr 
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versucht,  anzunehmen,  dass  die  krankheitserregende  Ursache  zuerst  den 
zelligen  Apparat  der  Vorderhörner  angegriffen  habe. 

In  den  darauffolgenden  Jahren  sind  nun  zahlreiche  Fälle  älteren 
und  frischeren  Datums  anatomisch  untersucht  worden,  so  dass  jetzt  unsere 
Kenntnisse  über  die  pathologische  Anatomie  und  das  Wesen  des  Pro- 
cesses  als  ziemlich  abgeschlossen  gelten  dürfen.  Die  Untersuchung 
frischerer  Fälle  stammt  erst  aus  der  neueren  Zeit  und  beginnt  mit  dem 
Falle  von  Archambault  und  Damaschino  aus  dem  Jahre  1883.  Es 
hat  sich  hiebei  als  allgemeines  Besultat  herausgestellt,  dass  dieCharcot- 
sche  Ansicht  von  der  primären  Erkrankung  der  Ganglienzellen  sich  nicht 
aufrecht  erhalten  lässt;  es  handelt  sich  vielmehr  um  eine  Myelitis  inter- 
stitiellen (wie  ßoth  zuerst  gegen  Charcot  ausgesprochen  hat),  be- 
ziehungsweise vasculären  Ursprunges. 

Symptomatologie. 

Die  spinale  Kinderlähmung  bietet  drei  scharf  getrennte  Perioden  dar: 
I.  Die  Periode  der  acuten  Entwicklung  der  Lähmung  (acutes 
Stadium); 

II.  das  Stadium  der  Degeneration  und  Begeneratiou; 
III.  das  stationäre   Stadium. 

I.  Acutes  Stadium. 

Die  Krankheit  entwickelt  sich  in  der  Mehraahl  der  Fälle  acut  unter 
fieberhaften  Symptomen.  Dem  Ausbruch  des  Fiebers  gehen  öfters 
einige  Tage  lang  Vorboten  voraus,  welche,  wie  bei  anderen  Fiebern,  in 
Mattigkeit,  Abgeschlagenheit,  Unlust  und  Appetitlosigkeit  bestehen  und 
wobei  die  Kinder  mitunter  über  Ziehen  in  den  Gliedern  und  im  Kreuze 
klagen.  Jedoch  haben  diese  Prodrome  nichts  Charakteristisches.  Oefters 
ist  das  Fieber  schon  in  seinem  Beginne  oder  häufiger  erst  nach  einigen 
Tagen  von  einem  eklamptischen  Krampfanfalle  begleitet,  der  sich  mehrere 
Male  wiederholen  kann. 

Diesem  Insult,  beziehungsweise  dem  Fieberanfall  überhaupt  pflegt 
nun  unmittelbar  oder  doch  bald  die  Lähmung  zu  folgen.  Dieselbe  tritt 
ziemlich  plötzlich  in  die  Erscheinung  und  hat  entweder  sogleich  ihre 
grösste  Ausdehnung  erreicht,  was  jedoch  nicht  sehr  gewöhnlich  ist,  oder 
schreitet  noch  in  der  nächsten  Zeit  an  In-  und  Extensität  fort. 

Dies  ist  der  gewöhnliche  Anfang  der  Krankheit;  er  kann  aber  ver- 
schiedene Modificationen  erleiden.  Zunächst  kann  die  Intensität  und  Dauer 
des  Fiebers  sehr  wechseln.  Mitunter  ist  es  heftig,  von  einem  typhösen 
Zustande  begleitet  und  dauert  mehrere  Tage,  ja  eine  Woche  und  mehr,  bis 
zu  zehn  und  zwölf  Tagen.  Gegen  Ende  des  Fiebers  pflegen  die  Lähmungen 
bemerkt  zu  werden.  In  anderen  Fällen  ist  das  Fieber  nur  kurz  und  un- 
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bedeutend,  von  der  Dauer  einiger  Stunden,  und  kann  selbst  ganz  fehlen, 
so  dass  der  Lahmung  nur  ein  geringes,  kaum  beachtetes  Unwohlsein 
vorhergeht.  Nicht  ungewöhnlich  ist  es,  dass  das  Kind,  nachdem  es 
Abends  scheinbar  ganz  gesund  ins  Bett  gegangen  war,  des  Morgens  mit 
der  Lähmung  erwacht.  Die  eklamptischen  Anfälle  fehlen  in  vielen 
Fällen  ganz. 

Das  Auftreten  der  Kinderlähmung  ist  auch  im  Anschluss  an  wohl- 
charakterisirte  fieberhafte  Erkrankungen:  Masern,  fieberhaftes  röth- 
liches  Exanthem  (Scharlach?  Eötheln?),  Bronchopneumonie,  fieberhafte 
Bronchitis  und  Laryngitis,  beobachtet  worden.  Auch  unter  begleitenden 
Magen-Darmstörungen  (Erbrechen,  Durchfälle)  kann  sich  die  Lähmung 
entwickeln. 

Zuweilen  begleiten  schmerzhafte  Symptome  den  Ausbnich  der 
Lähmung  oder  gehen  ihr  vorher.  Die  nicht  ganz  jungen  Kinder  klagen 
öfters  über  ziehende  Schmerzen  in  den  der  Lähmung  unterUegenden 
Extremitäten,  auch  wohl  über  Schmerzen  im  Kreuz  und  zwischen  den 
Schultern:  die  Muskeln  erweisen  sich  dabei  als  druckempfindlich. 
Kleinere  Kinder  klagen  natürlich  nicht,  und  das  Einzige,  was  bei  ihnen 
auf  Schmerzhaftigkeit  deutet,  ist  der  Umstand,  dass  sie  spontan  oder 
häufiger,  wenn  man  sie  anfasst  und  aufhebt,  lebhaft  schreien.  Diese 
Hyperalgesie  kann  in  manchen  Fällen  wochenlang  dauern  (Seelig- 
müller). 

Die  erwähnten  Convulsionen,  welche  unter  Umständen  das  Bild 
eines  vollständigen  eklamptischen  Anfalles  darstellen  können,  betrefien 
vorwiegend  die  Extremitäten  und  können  auch  in  der  Form  blosser 
klonischer  Zuckungen  auftreten.  Gelegen thch  ist  es  beobachtet  worden, 
dass  die  Zuckungen  besonders  die  später  gelähmten  Gliedmassen  befielen 
(Vogt). 

Die  Lähmung  selbst  entwickelt  sich  gewöhnlich  schnell,  apo- 
plektiform;  doch  erreicht  sie  gewöhnlich  nicht  von  vorneherein  ihre 
grösste  Intensität;  vielmehr  nimmt  sie  meistens  in  den  ersten  24  bis 
48  Stunden  noch  an  Stärke  und  Ausbreitung  zu.  Selten  ist  ein  allmäliger 
Anfang,  so  dass  zuerst  nur  Schwäche  besteht,  welche  sich  im  Verlaufe 
von  ein  bis  drei  Wochen  zu  hochgradiger  Lähmung  entwickelt.  Noch 
snltener  ist  die  Entwicklung  in  Nachschüben,  derart,  dass  die  zuerst 
entstandene  Lähmung  verschwindet,  nach  Verlauf  einiger  Tage  oder 
Wochen  wiederkehrt,  um  nun  zu  persi stiren  und  zur  Muskelatrophie  zu 
führen. 

Auch  abortive  Fälle  kommen  vor.  Als  solche  bezeichnet  man 
gewisse  bei  Kindern  acut  auftretende,  mit  Fieber  einhergehende,  sehr 
sehneil,  unter  Umständen  in  einem  Tage,  vorübergehende  Lähmungen 
in  monoplegiseher  Form,  welche  möglicherweise  zur  Poliomyelitis  gehören 
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und  unter  d'w  früher  so  genannten  »temporären  Lähmungen«  zu  zählen 
sind  —  vielleicht  sind  dieselben  aber  neuritiseher  Natur. 

Die  Form  und  Ausbreitung  der  Lähmung  ist  in  hohem  Grade 
mannigfaltig.  Vorherrschend  werden  die  Extremitäten  ergriffen,  aber  auch 
die  Muskeln  des  Rumpfes,  besonders  des  Rückens,  selbst  die  des  Abdomens 
können  betheiligt  sein.  Was  die  Extremitäten  anbelangt,  so  werden  zu- 
weilen alle  vier  gelähmt,  oder  zwei  in  hemiplektischer  oder  alternirender 
oder  in  paraplektischer  Form.  Besonders  häufig  findet  sich  eine  Monoplegie 
einer  Extremität,  und  zwar  namentlich  einer  unteren,  oder  gar  nur  eine 
Lähmung  einzelner  Muskelgruppen  nach  der  dem  spinalen  Typus  ent- 
sprechenden Anordnung.  Der  Kopf  (Hirn-  und  bulbäre  Nervengebiete) 
bleibt  fast  immer  frei.  In  schweren  Fällen  ist  aber  auch  Facialislähmung 
gesehen  worden.  Ferner   wurde  Atrophie   des  M.  tomporalis  beobachtet. 

Auch  eine  Betheiligung  der  Blase  kommt  vor,  welche  sich  darin 
documentirt,  dass  die  Kinder  fortwährend  nass  liegen;  sie  scheint  aber 
nur  bei  den  schwersten  Fällen  einzutreten. 

Die  Lähmung  betrifft  ausschliesslich  die  motorische  Sphäre  und 
ist  an  den  betroffenen  Muskeln  fast  immer  eine  vollkommene,  so  dass 
dieselben  dem  Einflüsse  des  Willens  völlig  entzogen  sind.  Ein  weiteres 
charakteristisches  Merkmal  dieser  Lähmung  besteht  darin,  dass  sie  eine 
schlaffe  ist,  so  dass  die  Muskelsubstanz  beim  Befühlen  und  bei  passiven 
Bewegungen   der  Glieder   einen  auffallend   geringen  Tonus  documentirt. 

IL  Stadium  der  Degeneration  und  Regeneration. 

Das  Stadium  des  Fortschreitens  und  das  Stadium  der  Regene- 
ration lassen  sich  hier  nicht  so  scharf  trennen  wie  bei  der  acuten 
Mvelitis,  weil  sie  zeitlieh  durcheinander<rreifen.  Deshalb  sind  sie  in  der 
Beschreibung  zu  einem  einzigen  Stadium  der  Degeneration  und  Re- 
generation zusammeng(?fasst  worden. 

In  den  Muskeln,  welche  dauernd  gelähmt  bleiben,  kommt  es  nun 
zu  schneller  Entwicklung  von  Entartungsreaction  und  degenerativer 
Muskelatrophie;  das  Erhaltenbleiben  der  elektrischen  Erregbarkeit 
andererseits  lässt  den  Schluss  zu,  dass  die  betreffenden  Muskeln  wieder 
zur  Function  zurückkehren  werden.  Die  atrophischen  Muskeln  zeigen 
fibrilläres  Zittern. 

Mit  der  sich  entwickelnden  und  fortschreitenden  Muskelatrophie 
nimmt  die  Schlaffheit  derselben  einen  auffiilligen  Grad  an,  so  dass  die 
Glieder  in  den  Gelenken  schlottern:  an  den  unteren  Extremitäten  z.  B. 
vermag  man  den  frei  herabhängenden  Unterschenkel  durch  einen  Stoss  in 
pendelnde  Bewegungen  zu  versetzen:  am  Bein  anfassend,  kann  man  den 
Fuss  in  schüttelnde  Bew^gungj/n  bringen,  als  ob  er  wie  ein  lebloser 
Theil  dem  Bt'in  nur  ansfehän^rt  st'i. 

~  Cr 
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Die  Atrophie  der  Muskeln  pflegt  etwa  vierzehn  Tage  nach  der 
Attaque  schon  sichtbar  zu  sein,  namentlich  an  den  Unterschenkeln,  den 
Schultern  und  dem  Oberarm.  Am  Oberschenkel,  dem  Gesäss  und  Eumpf 
kann  sie  durch  das  Fettgewebe  zunächst  verborgen  bleiben.  Auch  im 
weiteren  Vorlauf  kann  die  Muskelatrophie  durch  eine  Art  von  coinpen- 
satorischer  Fettentwicklung,  auch  an  den  Unterschenkeln,  Schultern  und 
Armen  verdeckt  werden. 

Schon  vor  der  Entwicklung  der  Muskelatrophie,  bald  nach  Eintritt 
der  Lähmung,  kann  man  eine  Temperaturherabsetzung  der  ge- 
lähmten Glieder  oder  Gliedabschnitte  constatiren;  die  Haut  derselben 
kann  um  mehrere,  bis  circa  10®  C,  kühler  sein  als  die  der  nicht  gelähmten 
Theile  und  fühlt  sich,  ohne  dass  es  erst  der  Messung  bedürfte,  auch  deut- 
lich kühler  an.  Die  äussersten  Theile  der  gelähmten  Extremitäten  sehen 
cyanotisch  aus,  können  auch  leicht  geschwollen  sein ;  die  Cyanose  nimmt 
später  zu  und  ist  dann  meist  in  der  ganzen  Ausdehnung  der  gelähmten 
Partieen  deutlich.  Oft  findet  man  die  letzteren  auch  mit  kühlem  Schweiss 
bedeckt.  Das  Wachsthum  der  Haare  kann  verringert,  aber  auch  ver- 
stärkt sein. 

Die  Reflexe  sind  an  den  gelähmten  Theilen  erloschen.  Die  Sensi- 
bilität (mit  Ausnahme  der  oben  erwähnten  Hyperalgesie)  tmd  die  Sphink- 
teren  sind  niemals  betheiligt.  Immerhin  kommt  Enuresis  ])ei  solchen 
Kindern  öfters  vor,  aber  nur  unter  dem  Einfluss  des  fieberhaften  Zu- 
stand es. 

Im  weiteren  Verlaufe  des  zweiten  Stadiums  erfahren  die  para- 
lytischen Erscheinungen  fast  immer  eine  gewisse  Besserung,  doch  selten 
eine  Herstellung.  Es  gibt  Fälle,  welche  sehr  leicht  verlaufen  (die  oben 
erwähnten  »temporären  Lähmungen«  Kenne^y's),  bei  denen  die  Läh- 
mungen, ohne  dass  es  zu  einer  auffälligen  Alteration  der  Muskeln  kommt, 
selbst  ohne  Therapie  in  4 — 8  Wochen  verschwinden. 

Aber  bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Herstellung  nur  eine  un- 
vollkommene, es  bleiben  Reste  der  Lähmung  nebst  Muskelatrophie  zurück, 
welche  zur  Contractur  etc.  Veranlassung  geben. 

An  den  Beinen  werden  von  der  dauernden  Lähmung  vorzugsweise 
der  Quadriceps  cruris  und  die  vom  Nervus  peroneus  versorgten  Muskeln 
betroffen:  Tibialis  anticus,  Extensor  digit.  comm.  longus  und  brevis, 
Extonsor  hallucis  longus,  die  Musculi  peronei.  unter  denen  übrigens  der 
Tibialis  anticus  verschont  bleiben  kann.  Bei  grosser  Ausdehnung  der 
Lähmung  am  Bein  bleiben  die  Adductoren  und  der  Ileopsoas,  sowie  die 
Flexoren  des  Linterschenkels  gewöhnlich  frei. 

An  den  oberen  Extremitäten  wiegt  der  Typus  der  combinirten 
Schulterarmlähmung  vor:  Deltoideus,  Biceps,  Brachialis  int.,  Supinator 
longus  (eventuell  itiit  Supra-  und  Infraspinatus,  Teretes),  oder  es  ist  der 
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Deltoideus  allein  betroflfen.     In   den   seltenen  Fällen   von  Lähmung   der 
Unterarm-  und  Handmuskeln  bleibt  der  Supinator  longus  frei. 

Die  Streckmuskeln  des  Rückens  sind  häufig  befallen.  Die  Sphink- 
teren  bleiben  frei. 

III.  Stationäres  Stadium  der  Residuen. 

Die  dauernd  gelähmten  Muskeln  atrophiren,  indem  die  Muskelsub- 
stanz verschwindet  und  nur  fibröses  Gewebe  zurückbleibt,  welches 
unter  Umständen  jedoch  reichlich  Fett  enthält,  so  dass  das  Volumen  des 
ehemaligen  Muskels  ein  beträchtliches  bleiben  kann ;  auch  das  ünterbinde- 
gewebe  erfährt  eine  abnorm  starke  Fettablagerung,  so  dass  die  gelähmten 
Theile  in  manchen  Fällen  den  normalen  Umfang  und  noch  darüber 
darbieten.  Die  atrophischen  Muskeln  fühlen  sich  schlaff,  teigig  an;  die 
ganzen  Glieder  sind  schlaff,  schlotternd  und  gehen  nun  weiterhin  Ver- 
änderungen ein,  welche,  da  sie  gerade  häufig  Gegenstand  der  ärztlichen 
Behandlung  werden,  ein  hervorragendes  praktisches  Interesse  in  Anspruch 
nehmen: 

Die  gelähmten  Glieder  bleiben  in  ihrem  Wachsthum  und  ihrer 
Entwicklung  zurück,  umsomehr,  je  vollständiger  die  Lähmung  war  und 
in  je  früherem  Lebensalter  sie  sich  entwickelte.  Nach  einiger  Zeit  des 
Bestehens  der  Lähmung,  oft  schon  nach  einem  halben  Jahre,  bemerkt 
man,  dass  die  afficirte  Extremität  gegen  die  gesunde  zurücksteht:  sie 
erscheint  kürzer,  die  Knochen  dünner.  Die  Differenz  wird  um  so 
grösser,  je  weiter  das  Wachsthum  des  Kindes  fortschreitet.  Am  aus- 
gewachsenen Körper  kann  sie  so  auffällig  sein,  dass  die  kranke  Extremität 
wie  ein  kleines  schlafles  Anhängsel  am  Rumpfe  schlottert.  Ebenso  wie 
die  Knochen  bleiben  auch  flie  übrigen  Theile  des  Gliedes  im  Wachsthume 
zurück,  so  die  Arterien,  Nervenstämme,  die  noch  intact  erhaltenen 
Muskeln  und  Sehnen.  Die  stärksten  Grade  der  Verkümmerung  sieht  man 
an  der  unteren  Extremität. 

Die  zunächst  noch  vorhandene  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln 
nimmt  mehr  und  mehr  ab  und  erlischt  schliesslich  ganz. 

Die  bedeckende  Haut  ist  derb,  kühl,  bläulich,  trocken,  meist  fettreich, 
oft  etwas  ödematös.  Die  Epidermis  und  Nägel  pflegen  keine  merkliche 
Veränderung  zu  zeigen.  Die  Haare  sind  normal,  können  aber  auch 
verringertes  und  gesteigertes  Wachsthum  zeigen.  Die  glatten  Haar- 
muskeln sind  nicht  betroflfen. 

Die  Knochen  sind  oft  nicht  blos  dünn,  sondern  auch  biegsam  und 
brüchig,  so  dass  es  zu  Verbiegungen  und  Verkrümmungen  aller  Art, 
selbst  zu  Infractionen  und  Fracturen  kommt.  Auch  die  Wirbelknochen 
und  Rippen  sind  von  zarterer  und  schwammiger  Structur  mit  dünner 
Corticalis.     In  Folge    hievon    und   durch   den   auf  der   gesunden    Seite 
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stärkeren  Muskelzug  kommt  es  leicht  zu  Skoliose.  Dieselbe  kann  ausserdem 
aber  auch  dadurch  hervorgerufen  werden,  dass  ein  Bein  verkürzt  ist: 
Das  Becken  wird  compensatorisch  nach  dieser  Seite  hin  gesenkt,  und 
wieder  als  Ausgleich  hiefür  entsteht  die  seitliche  Ausbiegung  der 
Wirbelsäule. 

An  den  Gelenken  der  gelähmten  Glieder,  besonders  den  Fuss-  und 
Handwurzelknochen,  beobachtet  man  ähnhch  wie  bei  Hemiplegie  und 
anderen  Lähmungen  Auftreibungen. 

In  Folge  der  grossen  Schlaffheit  der  Muskeln  kommt  es  zur  Er- 
schlaffung der  Gelenke,  welche  bis  zur  Ausbildung  eines  Schlottergelenkes 
gehen  und  am  Hüftgelenk  auch  zur  Luxation  oder  Subluxation  flihren 
kann.  Die  stärksten  Grade  von  Schlottergelenk  sieht  man  ausserdem  am 
Schultergelenk:  ziemlich  stark  auch  am  Kniegelenk.  Die  Kniee  werden 
bei  der  Lähmung  des  Quadriceps  und  Erhaltung  der  Flexoren  beim 
Stehen  nach  rückwärts  und  innen  durchgebogen,  was  zur  Entwicklung 
des  Genu  valgum  et  recurvatum  Veranlassung  gibt.  Der  Patient 
sucht,  da  das  Knie  in  Folge  der  Quadricepslähmung  nach  vorne  einknickt, 
dem  Gelenke  durch  Ausbiegen  nach  hinten  mehr  Halt  zu  geben. 
Manche  Patienten  unterstützen  beim  Gehen  das  Knie,  beziehungsweise 
den  Oberschenkel  von  vorne  her  mit  der  Hand  und  drücken  es  so  nach 
hinten  durch. 

Contracturen  bilden  sich  häufig  aus.  Sie  flihren,  wenn  sie 
zu  Stande  kommen,  zu  fehlerhaften  Stellungen  der  Gelenke,  zu  Ver- 
änderungen und  Verschiebungen  der  Gelenkflächen.  Unter  Umständen 
kommt  es  zu  sehr  erhebliehen  Missgestaltungen.  Die  Contracturen  ge- 
hören der  Kategorie  der  durch  organische  Verkürzung  der 
Muskeln  bedingten  Contracturen  an  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  118). 
Indem  wir  auf  die  dortige  Schilderung  der  Entstehungsart  derselben 
verweisen,  können  wir  uns  hier  ein  näheres  Eingehen  darauf  versagen. 
Nur  ein  Moment,  auf  welches  bereits  v.  Heine  hingewiesen  hat,  sei 
hervorgehoben,  nämlich  der  bei  Kinderlähmung  vorkommende  absonder- 
liche Gebrauch  der  gelähmten  Extremitäten.  Bei  hochgradigen  Lähmungen 
rutschen  die  Kinder  am  Boden,  bringen  ihre  Beine  in  krumme  und 
gewaltsame  Stellungen,  in  welchen  dieselben  allmälig  verbleiben. 

An  den  oberen  Extremitäten  sind  Contracturen  seltener  als  an 
den  unteren.  Sie  betreffen  dort  hauptsächlich  die  Schuher  und  Hand. 
Finger  und  Handgelenk  nehmen  eine  dauernde  Flexionsstellung  an, 
während  das  Ellbogengelenk  in  der  Regel  frei  bleibt.  An  der  Schulter 
tritt  Verkürzung  des  Pectoralis,  Deltoideus,  auch  des  Cucullaris  ein,  mit 
Emporziehung  der  Schulter  und  Unfähigkeit,  den  Arm  nach  aussen  zu 
erheben.  An  den  unteren  Extremitäten  ist  die  häufigste  Contractur  der 
Pes  equino-varus,  seltener  Pes  plano-valgus. 
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Die  dtinoi'iKle  abnorme  Stellung  der  Gliedniassen  führt  schliesslich 
zu    iiiiiitoinis(;hen    Veränderungen    in    der    Gestidt    der    Geleuktiächeii, 
umsomelir,   aU  die  Kinder  noch    im    Wachsthum    begriffen    sind.    Die 
Architektonik  der  Gelenke    pASüt  sieh  den  Stelluugsveründeningeu    der 
Knochen  an;   hier  schwinden,   dort  bilden  sich  Gelenkflächeu.    Da  oft 
ungewöhnliche  Stellen  der  Haut  dauerndem  Druck  ausgesetzt  werden,  so 
kommt  es  auch  zu  abnormen  Sehwielenbildungen,  z.  B.  beim  Klumpfuss. 
Da.''  chronische   Stadium   entspricht    im  Allgemeinen    einem   sta- 
tionären Zustand«:'.     Es  handelt  sich    um   die  liesiduen  eines  acuten 
Processes,   welche   nur  sehr  allmillig  weitere  Veränderuogea   erfahren. 
Gelegentlich  aber   erleidet  dieser  stationäre   Verlauf  doch   Ausnahmen. 
Hieher  gehören   spätere  acute  oder  subaeute  Nachschübe  oder  ein  all- 
raäliges  Fortschreiten  der  atrophischen  Lähmung.  Wie  es  scheint,  kann 
mich  vielen  Jahren  sich  eine  progres- 
'■'S-  "*'■  sive  Muekelatrophie  anschliessen. 

Nach  der  anderen  Seite  hin  weicht 
der  Verlauf  vom  Stationären  ab,  indem 
Besserung  eintritt.  Dieselbe  erfolgt. 
wenn  der  Process  abgelaufen,  d.  h. 
nach  6 — 8  Monaten,  fast  nur  noch  in 
Folge  des  Gebrauches  der  nicht  total 
gelähmten  Muskeln  und  unter  dem  Ein- 
flüsse einer  sacligemässeii  Therapie, 

Pathologische  Anatomie. 
Wieoben auseinandergesetzt  wurde. 
°"'"  t^TXr^!^r^>lluZ'^L^"'''^  l'andolt    es    sieh    bei    der    Kinder- 
lähmung um  einen  im  Vorderhorn 
etablirten  Krankheitsproce.ss.  Ueber  die  Natur  der  ersten  Ver- 
ündenmgen  geben  erst  die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  Aufschluss. 

In  frischen,  einige  Tage  nach  dem  Beginne  der  Lähmung  zum 
Eiitus  gelangten  Fällen  findet  man  Folgendes: 

Das  Kückenmark  zeigt  an  den  Stellen  der  intensivsten  Erkrankung 
—  den  Herden  —  auf  dem  Durchschnitt  eine  diffuse  tiefrothe  Fäibung 
und  weiche  BescIiafTenhcit  der  grauen  Substanz,  so  dass  dieselbe  über  die 
Schnitttlficlie  hervorquillt.  An  anderen  Stellen  des  Rückenmarkes,  auch 
denen,  welche  nicht  ganz  frei  von  geringen  Veränderungen  sind, 
ist  makroskopisch  nichts  Besonderes  zu  sehen. 

Im  Abstrich  \on  den  Herden  finden  sich  zahlreiche  einkernige 
liuudzi'llen,  ferner  grosse  epitheloide  (endothelähnliche)  Zellen  mit  grossem 
Kern  (Leydensche  Zellen,  siehe  Fig.  20},  Kürnehenzellen.  Blut- 
kiirperch-'n.  .stark  ausgedehnte,  mit  Rundzetlen  umhüllte  Capillarschliugen, 


Pathologißcbe  Anatoniie.  419 

rothbraunes  Pigment,  ferner  ovale  und  rundliche,  eigenthümlieh  glänzende 
gequollene  Ganglienzellen,  gequollene  Deiters'sehe  Achsencylinderfortsätze 
und  Nervenfasern.  Bei  höheren  Graden  der  Entzündung  kommt  es  zu 
wirklichen  Blutergüssen  in  die  Vorderhörner. 

Die  vorderen  Wurzeln,  welche  dem  Herd  angehören,  zeigen 
im  Zupfpräparat  Zerfallserscheinungen. 

Auf  Schnittpräparaten  zeigt  das  Rückenmark  im  Gebiete  des 
Herdes  eine  auffallend  starke  Füllung  der  Piagefässe,  sowohl  der  Arterien 
wie  der  Venen,  besonders  am  vorderen  Umfange  des  Rückenmarks  und 
zumal  vor,  neben  und  im  Sulcus  longit.  anterior;  auch  die  Gefässe  der 
vorderen  Wurzeln  sind  stark  gefüllt.  Das  Piagewebe  ist  in  derselben 
Ausdehnung  gering  oder  massig  zellig  infiltrirt,  besonders  mit  einkernigen 
Rundzellen.  Am  auffälligsten  sind  die  den  Sulcus  longit.  anterior  durch- 
ziehenden Gelasse  verändert.  Nicht  blos  dass  sie  ungemein  stark  gefüllt 
sind,  sondern  ihre  Wände  und  Umgebung  sind  auch  mit  einer  grossen 
Menge  von  einkernigen  Rundzellen  infiltrirt,  beziehungsweise  auch  von 
Blutergüssen  durchsetzt.  Diese  Zellenanhäufungen  nehmen  nacli  der  vorderen 
Commissur  hin  und  namentlich  beim  Eintritt  der  Gefässe  in  die 
Rückenmarkssubstanz  noch  mehr  zu.  Hie  und  da  sieht  man  auch  von 
der  vorderen  Peripherie  her  »peripherische  Gefässe«  in  den  Vorderseiten- 
strang, beziehungsweise  in  das  Vorder  hörn  treten,  welche  gleichfalls  mit 
Rundzellen  bedeckt  sind. 

Am  Rückenmarksquerschnitt  ist  hauptsächlich  das  Vorderhorn,  in 
geringerem  Masse  auch  der  Vorderseitenstrang,  ein  wenig  —  nicht  con- 
stant  —  der  Hinterstrang  betrofien;  endlich  erstreckt  sich  die  Ver- 
änderung vom  Vorderhorn  aus  auch  auf  die  Basis  des  Hinterliornes  und 
in  abgeschwächter  Weise  auf  dieses  selbst.  An  den  eben  bezeichneten 
Stellen  des  Querschnittes  sieht  man  in  der  Rückenmarkssubstanz  zahl- 
reiche prall  gefüllte,  mit  Wällen  von  Rundzellen  umgebene  Gefilsse,  von 
welchen  aus  die  Zellen  auch  in  das  Rückenmarksgewebe  selbst  eindringen. 
Auch  zu  Blutungen  kann  es  bei  besonderer  Heftigkeit  des  Processes 
kommen  (Siernerling). 

Die  Ganglienzellen  des  Vorderhornes  sind  an  Zahl  vermindert,  die 
vorhandenen  sind  nur  zum  Theil  von  gewöhnlicher  Grösse,  zum  Theil  ver- 
grössert,  formlos,  sehr  blass  gefärbt,  gequollen,  schattenhaft,  zum  Theil 
in  Schrumpfung  begriffen.  Hie  und  da  sieht  man  einige  auffallend 
zusammengedrängt.  Die  gequollenen  Ganglienzellen  lassen  häufig  keinen 
Kern  mehr  wahrnehmen.  Sehr  viele  derselben  besitzen  keine  erkennbaren 
Fortsätze  mehr,  einige*  sind  mit  einem  dicken,  gequollenen,  varicösen 
Achsencylinderfortsatz  versehen.  Vielfach  sind  die  Ganglienzellen  von 
Rundzellen  dicht  umlagert  und  bedeckt.  Inmitten  des  stark  alterirten, 
von  Blutung    und  Zellintiltration  durchsetzten  Gewebes   sieht  man  nicht 
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selten  noch  ziemlieli  woliierlialtene  GsnglienzfUen,  ein  Umstand,  welcher 
für  die  Frage  nach  dem  Wesen  und  Ausgangspunkt  des  histologischen 
Proeesses  von  Bedeutung  ist. 

Die  Ansieht,  dass  die  Affection  gewisse  Gnippen  der  GangHenzeilen 
bevorzuge,  andere   intact  lässt,   wie   vielfach   behauptet  worden  ist,   hat 

Fig.  21  a. 


X^^ 


sich  bei  genauerer  Untersuchung  nicht  be.stätigt.  Verfolgt  man  die  Ver- 
änderungen auf  fortIaufen(l^■n  Schnittrt-ihen.  so  finden  sich  Gnippen, 
weli-he  in  der  einen  Höhe  vei-seliont.  in  einer  anderen  Höhe  betroffen  er- 
seheinen, a.  s.  w.  Die  Degeneration  schliesst  sieh  in  Wirklichkeit  an  die 
Verbreitung  der  Zweige  der  Centralgefässe  an  uiiil  die  besondere  Betheili- 
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gung  der  einen  oder  anderen  Ganglienzellen  gruppe  erklärt  sich  damiis, 
<lass  die  in  einer  St-bnittebene  liegenden  Ganglienzellen  nicht  einem,  sondern 
mehreren  Gefiissgebieteii  angehören.  Die  feinen  Nenenfasem  des  Vorder- 
hornes  sind  mehr  oder  weniger  gelichtet.  Man  sieht  die  Nerrenfosern  zum 
Theil  gequollen  und  in  vei'schiedenen  Abstufungen  des  Zerfalls  begrißen. 

Fig.  Sl  b. 


Mbnill*  gcitonufD.    Von    aineto    13   Tifc   iluin  Fille   Toa    KladirlltiiiinDe   (moh  GoUtchcld«  [). 

An  manchen  Stellen  ist  der  Proeess  auf  beidf»  Seiten  in  gleicher 
Intensität  nnd  Ausbreitung  entwickelt,  an  anderen  zeigt  sich  ein  deutlicher, 
zuweilen  ein  erheblicher  Unterschied  zwischen  beiden  Seilen. 

Die  eben  beschrteltenen  Zustände  entsprechen  den  Herden  der 
stärksten  Veriinderimgen:   ausserdem   findet  man    über  einen   grösseren 
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oder  geringeren  Theil  tle.s  Rüebeiimarts,  unter  ririständen  in  der  ganzen 
Längsausdehnung  desselben,  ähnliche,  aber  geringere  Altemtionen.  Die- 
selben documentiren  sich  gleichtalls  durch  ektasirte  (ielasse.  perivasculäre 
Zellenanhiiufungen,  gequollene  Ganglienzellen  und  Nervenfa.sern,  nur  dass 
dieses  Alles  in  geringerer  Intensität  und  mehr  zerstreut  angeordnet  ist. 

Die   Herde   der   stärksten  Alleration    haben   eine  Ausdehnung 
einem  bis  mehreren  Rücken markssegmenten.  Sie  finden  sich  in  den  An- 
schwellungen des  Kflckonmarks,  hauptsächlich  in  der  I^^ndenanschwellnnj 

Fig.  22. 


Vordarlinm  •an  einem  13  Tilg«  >lun  Fdls  tod  Pcltamyeltli-.  bat  ■urker  VcrinOKwrnng  <iiuta  Oold- 

In  den  seliwersten  Fällen  können  auch  die  Kerne  di^r  Medulla 
oblongafA  (Hypoglossuskern,  Vaguskem.  Rissler)  betroffen  sein:  ja  es 
können  sich  herdweise  Entzündungen  im  Pons,  in  den  Hirnschenkehi, 
vereinzelt  auch  im  Stamnihirn,  der  inneren  Kapsel,  dem  Oentruni 
semioviile  (Redlich)  linden. 

Die  ]>erii>lii'rischen  Nervenfasern  sind  in  l'riscLen  Fällen 
bisher  nur  selten  untersucht  worden.  Sie  zeigen  gleichfalls  Veränderungen 
im  Uebiete  der  geliihinten  Eitreiniläteri;  Zerliill  von  Mark  und  Achsen- 
cylindern  (Peroneus,  C'rumlis,  Isc-hiadicns:  auch  im  \.  jdirenicus.  Becmrens 
Vagi,  liudialis  sind  Deirenenitionen  gclunden  worden  [Kedlieh  »md 
K<.lisko|i. 
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Die  gelähmten  Muskeln  lassen  gleiclifiüls  schon  in  Irischen  Fällen 
deutliche  Zeichen  fettiger  Degeneration  erkennen.  Redlich  tand  auch  am 
Zwerchfell  Degeneration  einzelner  Fasern. 

Was  das  Wesen  des  pathologischen  Processes  betrifft,  so  kann  nach 
den  neueren  Beobachtungen  von  Fr.  Schultze,  P.  Marie,  Golds  cheider, 
Siemerlin g,  Redlich  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  es  sich 
nicht  um  eine  primäre  Entzündung  der  Ganglienzellen  handelt,  wie 
Charcot  meinte,  sondern  um  einen  vc»  den  Gefössen  ausgehenden 
entzündlichen  Process.  Fr.  Schultze  hat  zuerst  ausgesprochen,  dass  die 
Entzündung  sich  wesentlich  im  Gebiete  der  in  die  vordere  Fissur  ein- 
dringenden Spinalgetasse  localisirt.  In  der  That  entspricht  die  Locali- 
sation  des  Processes  den  Vascularisationsgebieten  der  Centralarterien 
(Aa.  sulci  Adamkiewicz,  siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  35  ff.),  wie 
P.  Marie  und  Goldscheider  nachgewiesen  haben.  Hin  und  wieder 
sind  auch  einzelne  peripherische  Getasse  mit  ihren  Bezirken  erkrankt. 

Jede  Centralarterie  zerfällt,  nach  ihrem  Eintritt  durch  den  Sulcus 
long.  ant.  in  das  Vorderhorn,  in  ihre  Hauptäste,  welche  vorwiegend  in 
der  Richtung  nach  oben  und  unten  auseinanderweichen.  Sie  versorgt 
somit  je  ein  längliches  Gebiet  der  grauen  Substanz,  jedoch  nicht  den 
ganzen  Querschnitt.  Vielmehr  gelangen  in  das  Niveau  der  Hauptver- 
ästelungen der  meisten  Centralarterien  Zweige  anderer  Centralarterien, 
welche  in  die  graue  Substanz  höher  oder  tiefer  eingetreten  sind.  Durch 
einen  beliebigen  Querschnitt  werden  daher  die  Verzweigungsgebiete  von 
zwei  oder  mehreren  Centralarterien  getroffen.  Zum  Theil  überschreiten 
die  Centralarterien  die  graue  Substanz,  indem  sie  in  die  anliegende  weisse 
Substanz  eintreten.  Einzelne  Aeste  endlich  gelangen  in  das  mediane 
Septum  zwischen  den  Hintersträngen  und  in  das  Septum  intermedium 
derselben.  In  das  Hinterhorn  dringen  peripherische  Gefässe  ein.  Die 
Arterien  des  Rückenmarks  sind  Endarterien  (vgl.  Allgemeinen  Theil, 
S.  36  ff.). 

Ganz  und  gar  diesen  länglichen  Bezirken  der  Centralarterien  ent- 
sprechen die  herdweisen  Localisationen  bei  der  Poliomyelitis.  Auch  ist 
innerhalb  einer  Querschnittsebene  nicht  das  ganze  Vorderhorn  ergriffen, 
sondern  nur  ein  Theil  desselben,  während  in  anderen  Höhen  andere 
Theile  desselben  befallen  sind.  Ebenso  entspricht  der  Umstand,  dass  oft 
die  dem  Vorderhorn  anliegende  Partie  der  weissen  Substanz  mitbetroffen 
ist  und  dass  der  Process  sich  auf  die  Basis  des  Hinterhorns  erstreckt, 
den  Verhältnissen  der  Gefiissterritorien. 

In  alten  Fällen  von  Kinderlähmung  ist  ebenfalls  die  Gruppirung 
der  Degenerationen  um  verdickte  Gefässe  nachgewiesen  worden  (Kawka, 
Goldscheider,  Kohnstamm).  Es  werden  nicht  bestimmte  Ganglien- 
zellengruppen betroffen,  wie  Charcot  und  seine  Schüler  behauptet  hatten, 
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sondern  die  Auswahl  der  erkrankten  Ganglienzellen  geschieht  na<jh 
Gefässbezirken. 

Die  Beziehung  zu  den  Gefässen  wird  zu  einer  ganz  augenscheinlichen 
dadurch,  dass  die  Gefässe  vor  ihrem  Eintritt  in  die  Rückenraarkssubstanz 
im  Sulcus  longit.  anter.^  und  in  dem  Tractus  arteriosus  anter.  peri- 
vasculäre  Infiltration  mit  Zellen  zeigen  (siehe  Fig.  21  a  und  b). 

Ausser  den  eigentlichen  Herden  der  grauen  Substanz  sind  nun  auch 
weitverbreitete  pathologische  V«-änderungen  geringeren  Grades  vorhanden. 
Auch  diese  aber  reduciren  sich  auf  Getassgebiete.  Die  genauere  Unter- 
suchung an  alten  Fällen  ergibt  sogar,  dass  die  Ganglienzellen  an  diesen 
Stellen  überhaupt  nicht  erheblich  alterirt  sind,  sondern  fast  rein  interstitiellf^ 
Processe  vorUegen:  man  findet  ein  (leflecht  von  Spinnenzellen  "Ynit 
Karetaction  des  Gewebes,  die  Ganglienzellen  selbst  intact,  hie  und  da 
verkleinert,  aber  bei  vollständiger  Erhaltung  ihrer  Structur,  zuweilen  zu- 
sammengedrängt; dem  entspricht  auch  vollkommen  die  Thatsache,  dass 
auch  klinisch  die  von  diesen  Theilen  des  Rückenmarks  innervirten  Muskeln 
keine  Lähmung  oder  Atrophie  dargeboten  hatten. 

Wir  kennen  auch  andere  vasculäre  Erkrankungen  des  Rückenmarks: 
die  disseminirte  Myelitis,  die  multiple  Sklerose.  Die  Poliomyelitis 
ant.  stellt  unter  diesen  einen  speciellen  Localisationstypus  dar,  welcher 
sich  dadurch  auszeichnet,  dass  er  speciell  das  Gebiet  des 
Tractus  arter.  ant,  und  zwar  namentlich  das  der  Centralarterien 
betrifi*t.  Die  Verwandtschaft  der  Poliomyelitis  mit  jenen  anderen  vasculäreii 
Entzündungen  des  Rückenmarks  spricht  sich  auch  in  ihren  gemeinsamen 
ätiologischen  Beziehungen  aus.  Poliomyelitis  sowohl  wie  disseminirte 
Myelitis  sind  auf  infectiöser  und  toxischer  Basis  beobachtet  worden  (siehe 
Näheres  Aetiologie). 

Wovon  die  Bevorzugung  dieses  oder  jenes  Gefassgebietes  in  den 
einzelnen  Fällen  abhängt,  speciell  bei  der  spinalen  Kinderlähmung  die- 
jenige der  Centralgeliisse,  ist  freilich  nicht  ersichtlich.  Die  weiche  Structur 
und  der  Gefässreichthum  der  grauen  Substanz  im  Gegensatz  zur  w^eissen 
lässt  diese  für  vasculäre  Erkrankungen  als  ganz  besonders  disponirt  er- 
scheinen. Hiezu  kommt,  dass  durch  ihre  (irösse  und  ihren  geraden  Ver- 
lauf die  Centralgefässe  von  allen  Rücken marksgefässen  als  die  geeignetsten 
für  Hmbolische  Vorgänge  erscheinen.  Interessant  sind  in  dieser  Beziehung 
die  Versuche  von  Lamy,  welcher  gofund(Mi  hat.  dass  bei  Injection  von 
indilTerentem  Pulver  in  die  Aorta  abdominalis  die  Verstopfung  kleiner 
Arterien  mit  nachfolgender  hämorrhagischer  Erweichung  stets  zuerst  in 
der  grauen  Substanz  statt  hat. 

Untersucht  man  das  Rückenmark  nach  mehrjährigem  Bestehen 
des  Processes,  so  präsentiren  sich  die  VtTünderungen  ganz  anders:  wir 
finden   dann  den  schliesslichen  Ausgang   des  Processes   vor  uns. 
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Makroskopisch:  An  den  eigentlichen  Herden  erscheint  das  Vorder- 
horn  verkleinert,  der  anliegende  Vorderseitenstrang  etwas  verdünnt. 
Meistens  ist  dies  namentlich  auf  einer  Seite  ausgesprochen,  auch  wenn, 
wie  die  mikroskopische  Untersuchung  ergibt,  die  andere  Seite  nicht  ganz 
frei  von  Veränderungen  ist.  Die  Verkleinerung  des  Vorderhorns  kann 
sehr  erheblich  sein.  Die  Grenze  zwischen  Vorderhorn  imd  weisser  Substanz 
des  Vorderseitenstrangs  ist  oft  verwaschen. 

Mikroskopisch  sieht  man  erweiterte  Gefässe  mit  verdickten 
Wandungen;  namentlich  sind  auch  die  Centralarterien  im  Sulcus  longit. 
ant.  mit  verdickter  Adventitia  und  Media  versehen.  Die  Gefässwände 
enthalten  zum  Theil  Blutfarbstoffpigment  in  kugligen  Haufen  (Fr. 
Schnitze). 

An  den  am  intensivsten  veränderten  Stellen  fehlen  die  Ganglien- 
zellen in  einem  grossen  Theile  des  Vorderhorns  ganz.  Dasselbe  besteht 
aus  dichtem,  fibrillärem,  kernreichem,  mit  Carmin  sich  intensiv  färbendem 
Bindegewebe.  Die  Gefässe  sind  an  solchen  Stellen  ausserordentlich  stark 
verdickt.  In  der  Umgebung  der  Gefässe  ist  das  Gewebe  am  meisten  ver- 
dichtet. Zuweilen  zeichnet  sich  innerhalb  des  so  veränderten  Gewebes 
noch  eine  herdartig  aussehende  Stelle  durch  besonders  starke  Verdichtung 
und  concentrische  Schichtung  an  ihrer  Peripherie  aus.  Fast  immer  sind 
eine  Anzahl  von  Ganglienzellen  erhalten,  andere  sind  in  verschiedenen 
Stadien  der  Schrumpfung  und  Entartung:  verkleinert  und  sklerosirt  oder 
zu  formlosen  und  kernlosen  Klümpchen  entartet  u.  s.  w.  Die  w^ohl- 
erhaltenen  stehen  zuweilen  in  einer  Gruppe  beisammen.  Andererseits 
jedoch  sind  degenerirte  Ganglienzellen  über  die  verschiedensten  Gmppen 
zerstreut.  Häufig  sieht  man  in  der  unmittelbaren  Nähe  eines  Gefässes 
hochgradig  degenerirte  Ganglienzellen,  während  in  einiger  Entfernung 
normale  sich  befinden.  Gelegentlich  sieht  man  eine  durch  Bindegewebs- 
züge  abgeschnürte  Gruppe  von  ziemlich  wohl  erhaltenen  Ganglienzellen 
(siehe  Fig.  23). 

Die  feinen  markhaltigen  Fasern  sind  an  einem  grösseren  oder 
geringeren  Abschnitt  des  Vorderhorns  ganz  zerstört,  an  anderen  Theilen 
vermindert.  Erst  im  Hinterhorn  erreichen  sie  die  normale  Dichtigkeit. 
Zwischen  besser  erhaltene  Substanz  eingesprengt  sieht  man  gelegentlich 
in  der  Nähe  eines  sehr  verdickten  Gefässes  kleine  Herde,  aus  stärker  ver- 
dichtetem Gewebe  bestehend,  innerhalb  deren  die  feinen  Fasern  ganz 
fehlen. 

Die  vom  atrophischen  Vorderhorn  entspringenden  vorderen 
Wurzeln  sind  gleichfalls  zum  Theil  atrophisch. 

Die  vordere  Commissur  zeigt  gewöhnlich  im  Gebiete  der 
stärksten  Herde  partiellen  Faserausfall. 
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Der  (lern  Vorderliorn  anliegende  Abschnitt  des  Vorderseiten- 
stranges zeigt  eine  Abnahme  von  NenenfastTn,  Vermelirung  der 
Substanz  und  Kernvermehrung. 

Vom  Hinterhorn  zeigt  sich  nur  die  Basis  in  den  atrophischen 
interstitiellen  Process  einbezogen,  der  übrige  Theil  ist  frei. 

In  denjenigen  Höhen  des  Rückenmarks,  wo  der  I'ioeess  eine  geringere 
Intensität  angenommen  hat,  sieht  mau  das  Gewebe  des  Vorderhoras 
stellenweise  rareficirt,  so  dass  es  im  Schnitt  hell  erscheint.  Mikroskopisch 
erweisen  sich  diese  Stellen  als  aus  einem  zarten  weitmaschigen  faserigen 
Geflecht  zusammengesetzt,  welches  zahlreiche,  weit  vensweigte  Spinnen- 
zellen und  einzelne  Gefässe  enthält.  Innerhalb  dieses  in  eigenthtlml icher 
Art  sklerosirten  Gewebes    sieht    man  grösstentheils  wohlerhaltene,    nur 

Fig.  23. 
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kiL[><alirLlKer  roncrntriicb  ggochlclilgter  bindeKCwe<ilg«r  fsrJpberl«  (a). 

Spärlich  iitrophische  Ganglienzellen  liegen:  manche  mögen  gaii2  unter- 
gegangen sein. 

Mar  angrenzende  Theil  des  Vorderseitenstranges  kann  gleichiklls 
sklerosirl  sein. 

Dieser  Zustand  reprflsentirt  den  zur  Heilung  gelangten  Process: 
die  so  veränderten  Stollen  haben  nach  Massgahe  der  klinischen  Erschei- 
nungen normal  fanetionirt. 

Diagnose  und  Difffrentialdiagnose. 
Die  Diiignosi-  der  .spinalen  Kinderlähmung  i,-*!,  wie  aus  der  obigen 
Schilderung  hervorgi-ht,  leicht.  Sie  stiltzt  sich  auf  folgende  Momente: 
das  iicutt'  Einsctzt-n  der  Lähmung,  nii'ist  nach  mehrtägigem  Fieber  oder 
l'nwohlspin.  zuwfilen  unter  Conviilsionen:  die  nnlunglichc  weite  Ver- 
breitung der  Lähmung,  welche  sich  allmälig  beschränkt:  den  fest  immer 
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rein  raotorisehen  Cliarakter  der  Lähmung;  das  relative  Freibleiben  der 
Sphinktereu:  die  in  einem  Theile  der  gelähmten  Muskeln  schnell  ein- 
tretende Atrophie  und  elektrische  Entartungsreaction;  den  Verlust  der 
Sehnenreflexe  an  den  gelähmten  Muskeln:  das  spätere  Eintreten  von 
Oontraeturen  und  Zurückbleiben  der  gelähmten  Theile  im  Wachsthum. 
Bezüglich  der  Üifferentialdiagnose  kommen  in  Betracht: 

1.  Die  verschiedenen  Formen  der  progressiven  Muskel- 
atrophie der  Kinder.  Dieselben  unterscheiden  sich  von  der  spinalen 
Kinderlähnmng  durchwegs  dadurdi,  dass  sie  nicht  acut,  sondern  allmälig 
beginnen,  dass  es  nicht  zu  Lähmungen  kommt,  vielmehr  die  Muskelkraft 
im  Verhältniss  der  Atrophie  abnimmt,  dass  sie  einen  fortschreitenden 
Verlauf  nehmen.  Ausserdem  zeigt  die  progressive  Muskelatrophie  einen 
nahezu  symmetrischen  Typus  und  bedingt  gewöhnlich  kein  Zurückbleiben 
<ler  Extremitäten  im  Wachsthum. 

Wenn  man  den  acuten  Verlauf  der  spinalen  Kinderlähmung  im 
gegebenen  Falle  beobachtet  hat.  so  ist  die  Unterscheidung  von  der  pro- 
gressiven Muskelatrophie  ohne  Weiteres  gegeben;  anders  aber,  wenn  wir 
dem  Fall  im  chronischen  Stadium  gegenübertreten  und,  wie  so  oft,  eme 
genaue  Anamnese  fehlt. 

2.  Die  Geburtslähmungen  (Entbindungslähmungen)  der  Kinder 
unterscheiden  sich  durch  ihre  Entstehung  und  ihren  meist  günstigen 
Verlauf.  Nur  bei  zurückbleibenden  Lähmungen  und  fehlender  Anamnese 
kann  die  Möglichkeit  einer  Verwechslung  mit  spinaler  Kinderlähmung 
im  chronischen  Stadium  aufkommen. 

3.  Polyneuritis  nach  acuten  Infectionskrankheiten,  besonders  die 
postdiphtherische  Lähmung.  Die  neuritischen  Lälimungen  können  der 
spinalen  Kinderlähnjung  sehr  ähnlich  sehen.  Sie  unterscheiden  sich  von  ihr: 

a)  durch  die  häutige  Betheiligung  der  Gehirnnerven  (Gaumensegel, 
Accommodation): 

b)  durch  die  oft  vorhandene  Ataxie; 

cj  durch  die  mehr  subacute  Entwicklung  der  Lähmungen: 

(IJ  durch  den  Nachweis  der  vorliergegangenen,  bestimmt  charakte- 
risirten  Infectionskrankheit ; 

e)  dadurch,  dass  sie  sich  gewöhnlich  erst  einige  Zeit  nach  dem 
Ablauf  der  acuten  Erkrankung  entwickeln: 

/)  durch  das  Fehlen  von  Convulsionen* 

(j)  durch  den  fast  durchwegs  günstigen  Verlauf  der  neuritischen 
Lähmungen. 

Besondere  Schwi(*rigkeiten  bieten  daher  jene  oben  erwähnten  Fälle 
von  spinaler  Kinderlähmung,  welche  gleichfalls  im  Anschlüsse  an  eine 
wohlcharakterisirte  acute  Krankheit  (Masern,  Bronchopneumonie)  auf- 
treten. 
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4.  Die  disseminirte  Myelitis,  spontan  oder  im  Anschluss  an 
acute  Krankheiten  (Masern,  Keuchhusten  etc.)  entstanden. 

Diese  Erkrankung  steht  der  spinalen  Kinderlähmung  nahe:  sie 
unterscheidet  sich  durch  die  unregelmässig  vertheilte  Localisation  der 
Herde.  Ihre  klinischen  Erscheinungen  sind  meist  die  der  dorsalen 
Myelitis:  Paraplegie,  fast  immer  ohne  Atrophie  (Muskelatrophie  tritt  erst 
beim  üebergreifen  des  Processes  auf  die  graue  Substanz  ein)  und  ohne 
elektrische  Veränderungen  der  Muskeln,  Blasenstörungen,  erhaltene  oder 
gesteigerte  Sehnenreflexe,  Betheiligung  der  Sensibilität. 

.  5.  Hemiplegia  infantilis  spastica.  Die  Unterscheidung  der 
spinalen  Kinderlähmung  von  der  kindlichen  Hemiplegie,  welche  sich 
unter  ähnlichen  Umständen  entwickeln  kann,  ist  meist  leicht,  da  diese 
eben  cerebralen  Typus  zeigt:  halbseitige  Lähmung  mit  Muskelrigiditat, 
gesteigerten  Sehnenreflexen,  spastischen  Contracturen.  Freilich  zeigen 
die  gelähmten  Muskeln  später  gleichfalls  viel  geringeres  Vohmaen  als  die 
der  gesunden  Seite,  aber  sie  behalten  ihre  elektrische  Erregbarkeit: 
die  Muskelatrophie  entwickelt  sich  allmälig,  conform  dem  auch  hier 
zurückbleibenden  Wachsthum  der  gelähmten  Extremitäten.  In  manchen 
Fällen  ist  der  hemiplektische  Typus  nicht  mehr  erkennbar,  sondern  hat 
sich  bis  auf  die  Monoplegie  einer  Extremität  —  gewöhnlich  des  Arms  — 
zurtickgebildet;  in  diesen  Fällen  kann  die  Unterscheidung  schwieriger 
sein,  besonders  im  Zustande  der  ausgebildeten  Contractur.  Aber  auch 
hier  wird  die  fehlende  degenerative  Muskelatrophie  und  die  exquisite 
Steigerung  der  Sehnenreflexe,  sowie  die  nach  cerebraler  Kinderlähmung 
oft  eintretende  Athetose  die  Unterscheidung  stets  ermöglichen. 

Prognose. 

Das  Leben  ist  nur  ausnahmsweise  bedroht.  Die  Lähmung  steigt 
meistens  zu  den  lebenswichtigen  Centren  der  Medulla  oblongata  nicht 
hinauf.  Einzelne  Fälle  freilich  gehen  doch  wohl  an  der  Ausbreitung 
des  Processes  auf  den  Bulbus  etc.  zu  Grunde. 

Auch  die  allgemeinen  Fiebererscheinungen  haben  keine  solche 
Litensität,  um  bedrohlich  zu  erscheinen.  Bei  manchen  Fällen  tritt  in 
Folge  einer  begleitenden  Erkrankung  (Bronchopneumonie)  der  Tod  ein. 

Wenn  das  Fieberstadium  vorüber  ist,  besteht  keine  Lebensgefahr 
mehr.  In  der  Eegel  ist  nur  eine  Besserung  der  Lähmung,  doch 
keineswegs  der  Ausgang  in  volle  Genesung  zu  hoö*en,  welcher  selten 
ist.  Der  Grad  der  schliesslichen  Besserung  steht  nicht  immer  im  Yer- 
hältniss  zur  Ausbreitung  der  Lähmungen:  Beschränkte  Lähmungen  können 
bedeutende  Besiduen  hinterlassen,  sehr  verbreitete  können  völlig  geheilt 
werden. 
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Diejenigen  iluskeln,  welche  ihre  Function  wieder  erlangen,  pflegen 
in  der  dritten  bis  vierten  Woche  einen  deutlichen  Rückgang  der  Lähmung 
zu  zeigen;  ausserdem  lässt  die  erhaltene  faradische  Erregbarkeit  die 
Restitution  erwarten.  Das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  ist 
somit  prognostisch  wichtig.  Muskeln,  welche  nach  14  Tagen  noch 
keine  Entartungsreaction  zeigen,  werden  sehr  wahrscheinlich  wieder 
functionsfähig.  Je  mehr  Zeit  seit  dem  Beginne  der  Lähmungen  bereits 
verflossen,  um  so  unsicherer  ist  der  Ausgang  in  Heilung,  beziehungs- 
weise Besserung  der  noch  gelähmten  Muskeln. 

Der  häufigste  Ausgang  ist  in  dauernde  partielle  Lähmimg  mit 
nachfolgender  Atrophie  und  Deformität  eines  Theiles  der  von  der  Lähmung 
ursprünglich  ergriffenen  Regionen. 

Auch  das  chronische  Stadium,  sowie  die  etwaigen  Nachschübe 
sind  nicht  mit  Gefahr  filr  das  Leben  verbunden.  Eine  besondere  Dis- 
position zu  anderen  Erkrankungen  oder  zu  Verletzungen  besteht  gleichfalls 
nicht.  Wir  sehen  daher  eine  grosse  Anzahl  dieser  Patienten  ein  hohes 
Alter  erreichen.  Jedoch  ist  eine  wesentliche  Besserung  oder  gar  eine 
Wiederherstellung  im  chronischen  Stadium  nicht  zu  erwarten.  Immerhin 
vermag  die  orthopädische  Therapie  viele  Störungen  auszugleichen. 

Aetiologie. 

1.  Alter.  Bei  weitem  am  häufigsten  werden  Kinder  von  1 — 2  Jahren 
ergriffen,  indessen  ist  die  Affection  noch  bis  zum  vierten  Jahre  ver- 
hältnissmässig  häufig.  Dann  wird  sie  seltener,  kommt  aber  noch  bis  zum 
achten  und  vereinzelt  bis  zum  elften  Jahre  vor. 

2.  Wenn  die  Erkrankung  auch  in  den  meisten  Fällen  in  die  Zeit 
der  Dentition  fallt,  so  ist  ein  directer  Zusammenhang  doch  nicht 
nachzuweisen. 

3.  Zuweilen  schliesst  sich  die  Kinderlähmung  an  Traumen 
(Fall)  an. 

4.  Dass  auch  Erkältungen  zu  Kinderlähmung  führen  können, 
ist  wahrscheinlich. 

5.  Im  Anschluss  an  acute  (Infections-)Krankheiten  entwickelt 
sich  die  Kinderlähmung  anscheinend  nicht  allzu  selten,  ähnlich  wie  die 
disseminirte  Myelitis.  Es  kommen  Glasern,  Scharlach,  Bronchopneumonie 
u.  A.  in  Betracht.  Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Mehrzahl  der  Fälle 
von    Kinderlähmung   in   die   Sommermonate  tallt  (Wharton  Sinkler). 

Auch  als  selbstständige  Infectionskrankheit  tritt  die  Kinder- 
lähmung auf.  Medin  beobachtete  in  Schweden  eine  Epidemie  von 
44  Fällen,  von  welchen  übrigens  mehrere  mit  Polyneuritis  der  peripheri- 
schen und  Hirnnerven  combinirt  waren:  ferner  wurde  epidemisches  Auf- 
treten gesehen   in  Norwegen  (Lee gar d),   auch  in  Frankreich  bei  Lyon 
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(Cordier).  Tn  Deutschland  ist  nur  einige  Male  über  ein  eigenthümliches 
zeitliches  und  örtliches  Zusainmenvorkommen  mehrerer  Erkrankungsfälle 
berichtet  worden  (Strümpell,  Seeligmüller.  Eichhorst).  Strümpell 
sah  drei  Fälle,  welche  während  eines  Monats  in  einem  und  demselben 
Dorfe  vorkamen  (zwei  betrafen  Geschwister),  während  in  einem  V2  Stunde 
entfernten  Dorfe  ein  Knabe  nach  Masern  an  Encephalitis  erkrankte. 
Für  den  infectiösen  Charakter  spricht  auch  die  mehrfoch  beobachtete 
Milzschwellung. 

Therapie. 

I.  und  II.  Stadium.  Solange  das  Fieber  anhält,  hat  die  Therapie 
diesem  und  dem  Allgemeinzustande  Rechnung  zu  tragen;  Bettruhe, 
leichte,  hauptsächlich  flüssige  Diät.  Ein  leicht  auf  den  Darm  ableitendes 
und  diaphoretisches  Verfahren  ist  angebracht.  Auch  nach  dem  Aufhören 
des  Fiebers  ist  zunächst  noch  streng  auf  Euhe  zu  halten,  damit  der 
frische  entzündliche  Process  im  Rückenmark  nicht  durch  Irritation  an- 
gefacht werde.  Eingreifendes  Verfahren  könnte  eher  schaden  als  nützen. 
Man  halte  die  Kinder  möglichst  einige  Wochen  im  Bett  und  verordne 
nur  indifferente  Medicamente;  allenfalls  Sol.  Fowleri. 

Vor  zu  frühzeitigem  Elektrisiren  ist  zu  warnen.  Lauwarme  Bäder 
sind  empfehlenswerth  von  der  dritten  Woche  an  (Zusätze  zuerst  von 
aromatischen  Substanzen,  Fichtennadeln  etc.;  später  von  Salzen).  Die 
Kinder  müssen  in  das  Bad  getragen  werden. 

Beginnen  die  Lähmungen  zurückzugehen,  so  kann  nunmehr  mit 
einer  vorsichtigen  Anwendung  der  Elektricität  (constanter  Strom)  vor- 
gegangen werden.  Jetzt  ist  auch  eine  reichlichere  Ernährung  angebracht 
(eventuell  Nährpräparate,  Leberthran).  Endlich  möge  man  zu  dieser  Zeit 
anfangen,  passive  Bewegungen  mit  den  Gliedern  voiv.unehmen  und  auf 
die  öftere,  aber  nicht  forcirte  Ausführung  activer  Bewegungen  hinzu- 
wirken. Aber  auch  hier  möchten  wir  vor  einer  überhasteten  Therapie 
warnen. 

Stationäres  Stadium.  Die  Therapie  hat  im  chronischen  Stadium 
die  Aufgabe,  die  Rückbildung  der  Entzündungsreste  zu  be- 
fördern, die  bestehenden  Lähmungen  mögliehst  auszugleichen, 
Deformitäten  und  Coutracturen  vorzubeugen. 

Ersteres  streben  wir  durch  ein  allgemein  roborirendes  Verfahren 
an:  gute  Ernährung,  gute  Luft,  sorgsame  Pflege,  Bäder,  Eisen  u.  s.  w., 
wie  bereits  vorher  besprochen.  Auch  Badecuren  in  Soolbädern  zeigen 
einen  nützlichen  Einfluss. 

Die  Lähmungen  selbst  werden  nach  d(»n  Grundsätzen  der  Elektro- 
therapie und  mechanischen  Therapie  (Gymnastik,  Massage,  Frottiren, 
Unterstützung   durch    geeignete    Apparate)    behandelt.    An    den   in    De- 
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geiieration  befindlichen  Muskeln  werden  mittelst  des  eonstanten  Stromes 
Zuckungen  ausgelöst;  ferner  Hautreize  mittelst  des  fanidischen  Stromes 
(Rolle,  Bürste),  um  reflectorisch  auf  die  Ernähnmg  und  die  Contraction 
der  gelähmten  Muskeln  hinzuwirken.  Eine  Durchströmung  des  Kücken- 
marks selbst  ist  zwecklos.  Auch  die  zur  Function  bereits  zurückgekehrten 
Muskeln  sind  elektrisch  zu  behandeln:  für  sie  wendet  man  den  faradischen 
Strom  an  (vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  204  ff.). 

Die  gymnastische  Behandlung  besteht  in  der  Ausführung  passiver 
und  activer  Bewegungen.  Erstere  dienen  dazu,  den  durch  die  habituelle 
Haltung  entstehenden  Contracturen  vorzubeugen  und  ferner  die  active 
Verrichtung  von  Bewegimgen  anzuregen  und  durch  Uebung  zu  stärken. 
Zu  letzterem  Zwecke  rauss  man  die  Kinder  dazu  bringen,  dass  sie  die 
passiv  ertheilten  Bewegungen  activ  mitmachen.  Die  activen  Bewegungen 
selbst  muss  man  dnrch  zweckmässige  Apparate  zur  Unterstützung  und 
Haltung  der  Gliedmassen  erleichtern.  Hiezu  kann  auch  das  Bad  dienen, 
in  welchem  in  Folge  des  Gewichtsverlustes  der  Glieder  die  Muskelkraft 
leichteres  Spiel  hat. 

Der  Gebrauch  von  Bandagen,  Schienen  und  Apparaten  verfolgt  den 
Zweck,  die  erschlafften  Gelenke  zu  stützen,  die  Verkürzung  der  Glied- 
massen auszugleichen,  die  verloren  gegangenen  Muskel-Zugkräfte  zu  er- 
setzen. Ersterem  Zwecke  dienen  Binden,  Lederkappen,  Schienen,  welche 
um  die  betreffenden  Gelenke  gelegt  werden,  z.  B.  am  Kniegelenk,  um 
das  Einknicken  des  Beins  nach  vorn  zu  verhüten.  Verkürzungen  werden 
durch  Krücken,  Stützapparate,  Prothesen  ausgeglichen.  Zum  Ersatz  ge- 
lähmter Äluskelu  dienen  Bandagen  mit  elastischen  Zügen  oder  Feder- 
kräften; z.  B.  bei  den  so  häufig  zurückbleibenden  Lähmungen  der 
Dorsaltlectoren  des  Fusses  und  der  Peronaei  wende  man  den  von  Gold- 
scheider  angegebenen  straffen  Gummizug  an,  welcher  die  vordere 
Hälfte  des  Fusses  mittelst  einer  Fusskappe  oder  eines  Steigbügels  umgreift, 
am  Unterschenkel  und  der  inneren  Seite  des  Oberschenkels,  durch  Man- 
schetten festgehalten,  nach  oben  geführt  und  einestheils  an  einem  Hüft- 
gürtel, anderntheils  an  einer  über  die  entgegengesetzte  Schulter  gelegten 
Schlinge  befestigt  wird. 

Hochgradige  Deformitäten,  Schlottergelenke,  Contracturen  erfordern 
unter  Umständen  chirurgisch-operative  Hilfe  (Tenotomie.  Arthrodese  etc. ). 

Der  Ersatz  der  ausgefallenen  Muskelfunctionen  wird  zum  Theil  und 
je  nach  Umständen  vollständiger  oder  unvollständiger  durch  die  von  der 
Lähmung  nicht  betroffenen  Muskeln  bewirkt.  Die  methodische  Uebung 
der  Muskeln  kann  gleichfalls  hierauf  hinwirken,  umsomehr,  als  es  sich 
um  einen  noch  nicht  vollkommen  entwickelten,  im  Wachsthum  begriffenen 
Organismus  handelt.  Massage,  Frottirungen,  localeDouchen,  Armbäder,  Fuss- 
bädersind  geeignet,  diegymnastische  und  elektrischeTherapie  zu  unterstützen. 
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Die  geschilderte  Behandlung  erfordert  im  Einzelnen  viel  Ausdauer 
und  Consequenz,  da  der  Efl'ect,  wie  es  in  der  Natur  der  Sache  liegt, 
nicht  in  kurzer  Zeit  auffällig  wird. 

Sehr  wichtig  ist  es,  bei  Zeiten  der  Entwicklung  von  Contracturen 
und  Deformitäten  möglichst  vorzubeugen.  Dass  hiezu  auch  die  passiven  und 
activen  Bew^egimgen  dienen,  wiirde  bereits  gesagt.  Ueberhaupt  ist  jede  Mass- 
nahme, welche  die  Function  der  gelähmten  Muskeln  kräftigt,  gleichzeitig 
in  dieser  Richtung  wirksam.  Besonders  ist  die  Aufmerksamkeit  noch 
darauf  zu  richten,  dass  das  Kind  sich  keine  unzweckmässige  Haltung 
der  Gliedmassen  angewöhnt,  z.  B.  das  gelähmte  Bein  nicht  an  den  Leib 
gezogen  hält.  Der  Druck  der  Bettdecke  bringt  bekanntlich  bei  bestehender 
Lähmung  oder  Parese  der  ünterschenkelmuskeln  den  Fuss  in  Pos  equinus- 
Stellung;  diesem  Vorkommniss  ist  dadurch  vorzubeugen,  dass  man  durch 
ein  Drahtgestell  die  Bettdecke  über  den  Füssen  erhebt,  ähnlich  wie  man 
es  bei  Peritonitis  zu  thun  pflegt. 

B.  Poliomyelitis  acuta  der  Erwachsenen. 

Moritz  MeyerM  hat  zuerst  daraufhingewiesen,  dass  bei  Erwachsenen 
Lähmungen  vorkommen,  welche  mit  der  Kinderlähmung  grosse  Aehnlich- 
keit  haben;  er  beobachtete  bei  zwei  Brüdern  dieses  Vorkommniss. 
Duchenne  filhrte  später  (1872)  in  seiner  Electrisation  localisee  diese 
Beziehung  an  der  Hand  von  vier  Fällen  näher  aus,  ohne  aber  über 
pathologisch-anatomische  Beobachtungen  zu  verlugen.  Er  )>ezeichnete  die 
AflFection  alsParalysie  spinale  anterieure  aigue  de  Tadulte  (ou 
par  atrophie  des  cellules  ant^rieures),  von  welcher  er  noch  als  andere 
Form  eine  Paralysie  spinale  anterieure  subaigue  de  ladulte 
(siehe  später)  unterschied.  Unter  dieser  acuten  oder  subacuten  Paralysie 
spinale  anterieure,  welche  weiterhin  eine  grosse  Rolle  in  der  Literatur 
gespielt  hat,  verstand  er  Vorkommnisse,  bei  welchen  erwachsene 
Menschen  im  Verlaufe  von  Tagen,  Wochen  oder  Monaten  von  Lähmungen 
erst  des  einen,  dann  des  anderen  Beins  und  der  Arme  ergriffen  werden, 
welche  zu  Muskelatrophieen  führen  und  mit  elektrischen  Erregbarkeits- 
veränderungen einhergehen. 

Diese  Aufstellung  von  Duchenne  fand  allgemein  Anklang,  und 
häufig  wurden  einschlägige  Fälle  in  den  darauf  folgenden  Jahren 
klinisch  beschrieben.  Unter  den  folgenden  Autoren  hat  Kussmaul  den 
Namen  »Poliomyelitis«  eingeführt,  während  von  C.  Westphal  der 
gleichfalls  viel  gebrauchte  Ausdruck  > acute  atrophische  Spinallähmung« 
herstammt. 

Aber  im  Missverhältniss  zu  der  reichlichen  Casuistik  stehen  die 
nur  spärlichen  anatomischen  Untersuchungen.  Immerhin  ist  es  constatirt, 

^j  Die  Elektricität  in  ihrer  Anwendung  auf  praktische  Mediein.  IT.  Auflage,  1861. 


Verlauf.  433 

dass  die  der  spinalen  Kinderlähmung  zu  Grunde  liegende  Ent- 
zündung der  Vorderhörner  auch  im  erwachsenen  Alter  vor- 
kommt. 

Als  sichere,  durch  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  be- 
stätigte Fälle  sind  aufzuftihren  die  von  F.  Schnitze,  Williamson, 
Fried länder,  Bissler.  Ausser  diesen  liegt  aber  noch  eine  Eeihe  von 
klinischen  Beobachtungen  vor,  welche  zweifellos  hieher  zu  rechnen 
sind,  wenn  auch  viele  der  früher  beschriebenen  der  Polyneuritis 
angehören. 

Auch  die  Poliomyelitis  der  Erwachsenen  scheint  doch  immerhin 
für  das  jugendliche  Alter  eine  gewisse  Vorliebe  zu  haben,  da  die  Mehrzahl 
der  Fälle  bei  Leuten  von  20 — 30  Jahren  beobachtet  worden  sind.  Jedoch 
kommt  die  AflFection  auch  später  und  sogar  im  höheren  Lebensalter 
noch  vor. 

Verlauf. 

Die  Poliomvelitis  der  Erwachsenen  entwickelt  sich  wie  die  Kinder- 
lähmung  gleichfalls  mit  einer  fieberhaften  Allgemeinerkrankung,  welche 
von  kürzerer  oder  längerer  Dauer  sein  kann.  Die  Lähmung  ist  nicht 
mit  einem  Schlage  in  ihrer  ganzen  Ausbreitung  und  Intensität  vor- 
handen, sondern  bildet  sich  im  Verlaufe  von  einem  bis  drei  Tagen 
heraus  und  macht  sich  erst  nach  einiger  Dauer  des  Fiebers  oder  beim 
Ablauf  desselben  bemerkbar.  Die  Lähmung  betriflFt  in  manchen  Fällen 
beide  Beine,  in  anderen  erlangt  sie  eine  grössere  Ausbreitung,  so  dass 
alle  vier  Extremitäten  befallen  sind.  Zuweilen  beginnt  die  Reihe  der  Er- 
scheinungen mit  der  Lähmung  eines  Armes,  welchem  dann  die  übrigen 
Extremitäten  nachfolgen.  Ein  Beschränktbleiben  der  Lähmung  auf  die 
Arme  (Diplegia  brachialis)  ist  selten. 

Der  weitere  Verlauf  ist  verschieden:  Die  Lähmungen  können  in 
ihrem  ganzen  Umfange  bestehen  bleiben,  oder  es  tritt  eine  gewisse  Rück- 
bildung auf,  aber  nicht  so  energisch  wie  bei  der  spinalen  Kinderlähmung, 
sondern  langsamer  und  in  geringerem  Masse. 

Bei  der  Rückbildung  der  Lähmung  treten  die  charakteristischen 
Localisationstypen  der  gelähmt  bleibenden  Muskeln  hervor,  über  welche 
im  Allgemeinen  Theil  S.  172  ff.  verhandelt  worden  ist  —  jedoch  sind  sie 
nicht  immer  scharf  ausgeprägt. 

Symptomatologie. 

Die  Lähmung  zeigt. den  schlaffen,  atrophischen  Typus  wie  bei 
der  Kinderlähmimg.  Schon  nach  einer  Woche  sind  die  elektrischen  Er- 
regbarkeits-Veränderungen, welche  an  den  gelähmt  bleibenden  Muskeln 
in  der  Form  der  completen  oder  partiellen  Entartungsreaction  auftreten, 
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nachweisbar.  Diejenigen  Muskeln,  deren  Lähmung  sich  nicht  zurück- 
bildet, verfallen  in  degenerative  Atrophie,  welche  übrigens  gleichfalls  durch 
spätere  Fetteinlagerung  maskirt  werden  kann.  Contracturen  treten 
nicht  gerade  autTällig  hervor.  Die  Sehnenreflexe  sind  an  den  gelähmten 
Muskeln  erloschen. 

Die  Sensibilität  ist  im  Allgemeinen  intact.  Man  kann  beim  Vor- 
handensein von  Sensibilitätsstörungen  überhaupt  die  Diagnose  auf  Polio- 
myelitis ant.  nicht  stellen,  sondern  hat  dann  mehr  an  Neuritis  oder 
Myelitis  zu  denken.  Immerhin  kommen,  wie  es  seheint,  Mischformen  vor, 
denn  in  Fried  länders  sehr  genau  untersuchtem  Falle  hatte  am  Anfang 
auch  Anästhesie  bestanden,  welche  sich  bald  vollständig  zurüekgebildet  hatte : 
ob  der  Process  hier  zunächst  die  Hinterhörner  mitbetroffen  hatt^?  oder  ob 
Neuritis  vorhanden  gewesen  war,  bleibt  dahingestellt. 

Sehr  häufig  sind  am  Anfang  leichte  Sclimerzen  und  Parästhesieen 
vorhanden,  gelegentlich  stärkere  Kückenschmerzen  oder  auch  —  was  in 
diagnostischer  Hinsicht  schon  bedenklich  ist,  aber  doch  bei  zweifelloser 
Poliomyelitis  auch  vorkommen  kann  —  erheblichere  Schmerzen  in  den 
Extremitäten.  Natürlich  muss  man  die  vom  Fieber  abhängigen  Sensationen 
(Kopf-,  Kreuzsclimerz,  Gefühl  der  Abgeschlagenheit  etc.)  flir  sich  be- 
trachten. 

Prognose. 

Die  Krankheit  bedroht  für  sich  das  Leben  nicht.  Eine  vollständige 

Wiedt^rherstellung   der  Lähmungen   ist  nicht  ausgeschlossen    —   freilich 

ist  es  in  solchen  Fällen  schwierig,  Poliomyelitis  und  Neuritis  von  einander 

zu  unterscheiden. 

Aetiologie. 

Was  die  Aetiologie  betrifi't,  so  war  in  einigen  Fällen  keine  be- 
stimmte Ursache  nachweisbar:  in  anderen  trat  die  Erkrankung  im  An- 
schhiss  an  eine  starke  Erkältung  auf.  Auch  eine  Beziehung  zu  In- 
fectionskrankhei ten,  wie  bei  der  spinalen  Kinderlähmung,  tritt  deutlich 
hervor;  dafür  spricht  das  Vorkommen  bei  gleichzeitig  herrschenden 
Epidemieen  von  acuten  Infectionskrankhciten  (Masern,  Diphtherie).  Die 
zuerst  beschrielK^nen  Fälle  (vonM.  Mever)  ])etrafen  zwei  Brüder,  welche 
nach  Masern  von  der  Lähmung  befallen  wurden. 

Auch  Ueberanstrengung  wird  als  Ursache  genannt. 

Das  L'eberstehen  einer  spinalen  Kinderlähmung  scheint,  w-ie  für 
progressive  Muskelatrophie,  so  aucli  für  acute  und  chronische  Poliomyelitis 
eim^  Vermehrte  Disposition  zu  gewähren. 

Differontialdiagnose. 

Die  Dia":nose  der  Poliomvelitis  acuta  der  Erwachsenen  muss  als 
schwierig  und  in  vielen  Fällen  unsich^-r  bezeichnet  werden.     So  einfaeli 


DiflerentialdiagnoKe.  435 

dieselbe  bei  den  Kindern  ist,  so  schwer  ist  sie  bei  Erwaclisenen  —  nicht 
etwa  weil  die  Erscheinungen  eomplicirter  sind  oder  dergleichen,  sondern 
lediglich  deshalb,  w^eil  diese  Affection  erfahriingsgemäss  bei  Erwachsenen 
sehr  selten  vorkommt  und  weil  die  klinischen  Erscheinungen  die  grüsste 
Aehnlichkeit  mit  denjenigen  der  Polyneuritis  haben.  Ausser  dieser 
kommt  noch  Myelitis  und  Hämatom velie  in  Betiucht. 

Polyneuritis.  Die  Unterscheidung  von  Polyneuritis  wird  zuweilen 
recht  schwierig  sein.  Das  vollständige  Fehlen  von  Sensibilitätsstörungen  wird 
uns  im  Einzelfalle  veranlassen,  PoHomvelitis  für  wahrscheinlicher  zu 
halten  als  Polyneuritis.  Mehr  lässt  sich  tlber  diesen  Punkt  nicht  sagen.  Denn 
dass  gelegentlicli  auch  bei  Neuritis  Sensibilitätsstörungen  fehlen,  be- 
ziehungsweise in  so  leichter  Art  autlreten  können,  wie  sie  ja  auch  bei 
Poliomyelitis  vorkommen,  unterliegt  keinem  Zweifel.  Von  schematischer 
Bedeutung  ist  dies  Moment  also  keineswegs.  Stark  hervortretende  Sensi- 
bilitätsstörungen andererseits  gestatten  zum  mindesten  die  Diagnose  Polio- 
myelitis nicht  —  wenn  auch,  wie  der  Friedländer'sche  Fall  zeigt, 
diese  Combination  vorkommt. 

Zur  Diagnose  »Poliomyelitis^^  werden  wir  auch  hinneigen,  wenn 
wir  die  Muskelatrophie  in  jener  Yertheilung  antreffen,  wie  sie  den  Typen 
der  spinalen  Localisation  entspricht:  Oberarm-,  Unterarm-Typus  etc.  Immer- 
hin ist  auch  hier  Vorsicht  geboten.  Bei  derjenigen  Form  der  Neuritis, 
welche  vorwiegend  die  Enden  der  Extremitäten  betallt,  kann  die  Ver- 
theilung  der  Muskelatrophie  der  spinalen  sehr  ähnlich  sehen.  Ferner  ist 
die  Wurzelneuritis  in  ihren  Effecten  bezüglich  der  Localisatiim  der  Muskel- 
atrophie nicht  von  der  Poliomyelitis  zu  unterscheiden.  Andererseits 
spricht  es  durchaus  nicht  gegen  Polioniyelitis,  wenn  die  Muskelatrophieen 
nicht  dem  spinalen  Vertheilungstypus  entsprechen,  wie  aus  gut  beob- 
achteten Fällen  hervorgeht. 

Ein  wichtigeres  Kriterium  als  die  vorherbesprochenen  ist  der  Verlauf. 
Tendenz  zur  Heilung  spricht  entschieden  gegen  Poliomyelitis  der  Er- 
wachsenen und  für  Neuritis. 

Besonders  leicht  w^ird  die  Poliomyelitis  mit  einer  Wurzel-Neuritis 
(z.  B.  durch  Spondylitis)  zu  verwechseln  sein,  umsomehr,  da  diese  auch 
oft  kein»'  Heilungstendenz  zeigen;  das  Vorhandensein  ausgesprochener 
Sensibilitätsstönmgen  ist  in  solchen  Fällen  von  entscheidender  Bedeutung. 

Wir  wünschen  nicht,  dass  diese  Sätze  dogmatisch  aufg^*lasst  werden. 
Es  gibt  Ut'bergänge  und  ^Vli seh  formen,  deren  Beobachtung  für 
Prognose  und  Therapi**  von  grosser  Bedeutung  ist. 

Mvelitis.  Mit  der  dorsah^n  und  cervicalen  MveHtis  kann  die  Polio- 
myelitis  kaum  verwechselt  werden,  da  bei  jenen  eine  nicht-atrophische, 
spastische  Paraplegie  eintritt,  abgesehen  von  den  Sensibilitäts-,  Blasen- 
und  Mastdarmstörungen.  Aber  auch  die  lumbosacrale  Form  der  Myelitis, 
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bei  welcher  es  zur  atrophischen  Lähmung  der  Beine  kommt,  wird  wegen 
der  letztaufgeführten  Symptome  leicht  von  der  Poliomyelitis  zu  unter- 
scheiden sein. 

Die  Blutungen  in  die  Kückenmarkssubstanz  (Hämatomyelie)  be- 
vorzugen bekanntlich  die  graue  Substanz  und  können  daher  zur  Ent- 
wicklung atrophischer  Lähmungen  führen.  Häufig  sind  sie  jedoch  von 
Sensibilitätsstörungen  beg:leitet.  Ferner  vermissen  wir  klinisch  das  der 
Lähmung  vorausgehende  Fieber. 

Therapie. 
Bezüglich  der  Therapie  verweisen  wir  auf  die  Kinderlähmung. 

C.  Die  snbacute  und  chronische  Poliomyelitis. 

Auch  für  die  subacute  Form  von  Duchenne's  Paralysie  spinale 
anterieure  haben  sich  nur  spärliche  anatomische  Beweise  vorgefunden,  so 
dass,  namentlich  als  man  mehr  und  mehr  erkannte,  dass  das  Duchenne- 
sche  Krankheitsbild  zumeist  durch  Polyneuritis  bedingt  sei,  die  Paralysie 
spin.  anter.  subaigue  Gefahr  lief,  überhaupt  nicht  mehr  anerkannt  zu 
werden.  Jedoch  liegen  sicher  constatirte  Fälle  von  subacuter  und  chronischer 
Poliomyelitis  vor,  wenn  auch  nur  wenige. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  pathologische  Anatomie  der  Krankheit  zeigt,  dass  es  sich  nicht 
um  einen  in  allen  Fällen  einheitUchen  Process  handelt.  In  einzelnen 
Fällen  nämlich  hatten  die  vorgefundenen  Veränderungen  AehnUchkeit 
mit  denjenigen  der  Kinderlähnnmg,  d.  h.  es  handelte  sich  um  eine 
vasculäre  Erkrankung  des  Vorderhorns;  bei  der  Mehrzahl  dagegen  war 
ein  entzündlicher  Charakter  histologisch  nicht  zu  erkennen,  vielmehr  war 
eine  anscheinend  primäre  Ganglienzellen- Atrophie  mehr  oder  weniger 
diffuser  Art  zu  constatiren.  Für  diese  Fälle  wäre  also  die  Charcot'sche 
primäre  Erkrankung  der  Ganglienzellen  zu  reserviren  —  aber  eine  solche 
von  nicht  deutlich  entzündlichem  Charakter. 

Bei  der  erstgenannten  entzündlichen  Form  entstehen  ziemlich 
gut  abgegrenzte  Herde,  beziehungsweise  nur  ein  einziger  circumscripter  Herd 
mit  zelliger  Infiltration,  Körnchenzellenbildung,  Untergang  der  Ganglien- 
zellen und  des  nervösen  Fasernetzes  im  Vorderhorn,  schliesslich  Sklerose 
des  Vorderhorns,  oder  endlich  auch  diffuse  entzündliche  Veränderungen. 
Bei  der  anderen  Form  bildet  sich  eine  diffus  verbreitete  Atrophie  der 
grossen  Ganglienzellen  nebst  Atrophie  der  Gnmdsubstanz  der  grauen 
Vorderhörner  aus:  sie  ist  mehr  oder  minder  durch  das  ganze  Eückenmark 
verbreitet.   Ganz  aufgeklärt  ist  übrigens  die  Natur  dieses  Processes  noch 
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nicht,  da  die  frischen  Stadien  noch  nicht  beobachtet  sind;  ferner  sind 
ilie  bisher  untersuchten  Fälle  doch  noch  niclit  genügend  auf  die  Be- 
zieh imgen  zu  den  Blutgefässen  durchforscht  (auf  Serienschnitten);  der 
Verlauf  in  Schüben  lässt  doch  auch  hier  an  entzündliche  Exacerbationen 
denken.  Bei  beiden  Formen  sind  die  vorderen  Wurzeln  mehr  oder  weniger 
atrophisch.  Bei  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  auch  leichte  oder  stärkere 
Degenerationen  in  den  Vorderseitensträngen,  auch  in  Form  einer  auf  die 
Pyramidenseitenstrangbahnen  beschränkten  Degeneration  gefunden  worden. 
In  einem  Falle  bestand  ein  Degenerationsbezirk  von  systematischer  Ver- 
breitung in  den  Burdach' sehen  Strängen  des  Hals-  und  Brustmarks  mit 
Atrophie  in  den  hinteren  Wurzeln  (Oppenheim).  Auch  auf  die  Hinter- 
hörner  und  die  Clarke'schen  Säulen  kann  der  Process  ein  wenig 
übergreifen.  Ferner  ist  Betheiligung  des  Hypoglossuskerns  beobachtet 
worden.  In  den  peripherischen  Nerven,  namentlich  den  Muskelästen  und 
intramusculären  lässt  sich  partielle  Atrophie  nachweisen.  Die  befallenen 
Muskeln  werden  atrophisch. 

Es  handelt  sich  also  jedenfalls  nicht  um  einen  einheitlichen  Process. 
Bei  manchen  Fällen  liegt  wahrscheinlich  eine  primäre  Erkrankung  der 
nervösen  Elemente  (Ganglienzellen  mit  peripherischen  Nerven  und  Vorder- 
seitenstrangfasern)  im  Sinne  der  Neuronerkrankung  vor,  welche  sich  von 
derjenigen  der  spinalen  Muskelatrophie  (amyotrophischen  Ijateralsklerose) 
nur  durch  ihre  schnellere  Entwicklung  unterscheidet.  Bei  anderen  Fällen 
wird  es  sich  um  vasculäre  Processe  handeln,  die  sich  nur  durch  die 
I^ngsamkeit  der  Entwicklung  von  denjenigen  der  acuten  Poliomyelitis 
unterscheiden.  Letztere  kann  man  wohl  als  chronische  »Poliomyelitis« 
bezeichnen;  für  die  erstere  Form  ist  diese  Bezeichnung  aber  sicherlich 
nicht  zutreffend,  da  es  sich  um  viel  weiter  verbreitete  Alterationen  himdelt, 
unter  welchen  diejenige  der  Vorderhörner  nur  einen  Antheil  darstellt; 
so  sehen  wir  in  einem  hiehergehörigen  Falle  (Oppenheim)  sogar  die 
hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  verändert. 


Symptomatologie  und  Verlauf. 

Die  Erscheinungen  beginnen  mit  einer  allmälig  sich  entwickelnden 
Schwäche  einer  Extremität;  nach  Wochen,  M(maten  oder  noch  nach 
längerer  Zeit  tritt  Schwäche  einer  anderen  Extremität  hinzu.  Dann  können 
im  Verlaufe  von  Monaten,  einem  Jahre  und  noch  späterhin  die  anderen 
Extremitäten  befallen  werden,  auch  Bulbärsymptome  auftreten.  Die  zu- 
nehmende Parese  geht  mit  einer  sich  weiter  entwickelnden  Muskel- 
atrophie einher.  Blase  und  Mastdarm  bleiben  frei.  Gewöhnlich  zeigen 
die  atrophirenden  Muskeln  fibrilläres  Zittern  und  die  verschiedenen 
Typen  der  Entartungsreaction  (complete,  partielle). 

▼  .  Leyden  u.  Goldscbeider,  RQokenmark.  29 
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Die  Erscheinungen  brauchen  etwa  1  bis  3  Jahre  zu  ihrer  vollen 
Entwicklung. 

Der  Tod  kann  duix'h  Lähmung  der  Athmungsrauskeln  herbeigeflihrl 
werden  oder  durch  intercurrente  Erkrankung  (Pneumonie,  Tuberculose). 
Der  Verlauf  lässt  trotz  des  langsamen  Fortschritts  doch  einen  schubweisen 
Charakter  erkennen. 

Aetiologie. 

Die  Erkrankung  kann  sich  in  der  Gravidität  entwickeln.  Sie  ist 
ferner  bei  Individuen  beobachtet,  welche  schon  in  der  Kindheit  von  einer 
spinalen  Kinderlähmung  befallen  gewesen  sind.  Endlich  kommt 
vielleicht  gewissen  Metallvergiftungen  eine  Bedeutung  zu. 

Von  Interesse  ist  in  dieser  Beziehung,  dass  Stieglitz  (bei  Arnold) 
durch  Bleiintoxication  bei  Thieren  Poliomyelitis  ant.  herbeiführen  konnte. 
Auch  bei  Fällen  von  Blei-  und  Arseniklähmung  des  Menschen  ist  ge- 
legentlich ausser  der  Neuritis  noch  eine  Degeneration  der  Vorderhom- 
zellen  gefunden  worden. 

Prognose. 

Das  Leben  ist  unmittelbar  nur  in  einzelnen  Fällen  bedroht,  in 
welchen  es  zur  Eespirationslähmung  kommt:  aber  auch  in  den  anderen 
Fällen  wird  die  Lebensdauer  durch  die  erhöhte  Disposition  zu  inter- 
currenten  Erkmnkungen  abgekürzt.  Eine  vollständige  Heilung  ist 
nicht  wahrscheinlich,  aber  auch  nicht  ausgeschlossen.  Bei  den  zur 
Heilung  gelangenden  Fällen  ist  es  schwer  zu  unterscheiden,  in  welchem 
Masse  die  Erscheinungen  etwa  auf  Neuritis  beruhten. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  allmälige,  immerhin  schubweise 
Entwicklung  von  Lähmungen  mit  nachfolgender  degenerativer  Muskel- 
atrophie. 

Am  leichtesten  kann  die  Affeetion  mit  multipler  Neuritis  ver- 
wechselt  werden,  wie  denn  auch  viele  als  subacute  Poliomyelitis  beschriebene 
Fälle  thatsächlich  Polyneuritiden  gewesen  sind.  Wichtig  ist  in  dieser 
Beziehung  das  Fehlen  von  subjectiven  und  objectiven  Sensibihtätsstörungen, 
wie  auch  von  Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme  und  der  Verlauf. 

Von  der  progressiven  Muskelatrophio  unterscheidet  sich  das 
klinische  Bild  dadurch,  dass  zunächst  Lähmungen  auftreten,  was  bei 
jener  nicht  der  Fall  ist;  von  der  als  amyotrophische  Lateralsklerose 
bezeichneten  Form  speciell  noch  dadurch,  dass  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe und  Contracturen  fehlen. 
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Therapie. 

Bei  den  subacuten  Schüben  der  Lähmungen  ist  Euhe  und  Schonung 
nöthig;  weiterhin  vorsichtige  Gymnastik  und  Behandlung  mit  dem  con- 
stanten  Strome,  auch  Massage  und  warme  Bäder  mit  Bewegungsübungen 
in  letzteren. 

Medicamentüs  mag  Strychnin,  Zincum  valerianicum  versucht  werden: 
zweifellose  Wirkungen  sind  jedoch  bis  jetzt  nicht  bekannt.  Wichtiger  ist 
die  Hilfe  durch  zweckmässige  Bandagen  und  ünterstützungsapparate,  um 
die  Gelenke  zu  befestigen  und  die  Function  gesund  gebliebener  Muskeln 
mehr  auszunützen. 


29» 


Achtzehntes   Capitel. 

Laudry'sche  Lähmung  (Paralysie  ascendante 

aigue). 

Geschichte  der  Kranklieit 

a)  Symptomatologie. 

Im  Jahre  1859  beschrieb  Landry  (aus  Gubler's  Klinik)  ein 
Krankheitsbild,  welches  er  als  Paralysie  ascendante  ou  centripete 
aigue  bezeichnete.  Dasselbe  besteht  in  einer  an  den  unteren  Extremitäten 
beginnenden  und  sich  schnell  nach  oben  verbreitenden  Lähmung.  Letztere 
ergreift  bei  ihrem  Fortschreiten  nach  oben  nicht  allein  die  oberen 
Extremitäten,  sondern  geht  auch  auf  die  Medulla  oblongata  über,  macht 
Deglutitions-  und  Sprachstörungen  und  tödtet  nicht  selten  durch  Respirations- 
lähmung. Zuweilen  steht  der  Process  still,  wird  rückgängig  und  geht  fast 
ebenso  schnell,  als  er  sich  entwickelt  hat,  in  Heilung  über.  Die  elektrische 
Reaction  der  Muskeln  ist  intact. 

Da  die  Ansichten  darüber,  wie  weit  man  die  Grenzen  der  Landry- 
schen  Paralyse  ziehen  dürfe,  getheilt  sind,  so  möge  hier  etwas  ein- 
gehender die  Beschreibung  der  Krankheit  nach  Landry's  Originalarbeit- 
gegeben  werden: 

Die  Affection  betrifft  vorwiegend  die  Motilität;  jedoch  kann  die 
Sensibilität  gleichfalls  aföcirt  sein.  Die  motorische  Kraft  nimmt  fort- 
schreitend ab;  die  Lähmung  ist  schlaff;  kein  Zittern,  keine  Contractur,  keine 
Zuckungen  oder  Krämpfe.  Blase  und  Mastdarm  bleiben  intact.  Es  können 
Vorboten,  bestehend  in  allgemeinem  Schwächegefühl.  Parästhesieen,  auch 
Muskelkrämpfe  dem  Ausbruch  der  Krankheit  vorhergehen:  der  Anfang 
kann  aber  auch  brüsk,  ohne  Prodrome,  sein.  Die  Lähmmig  verbreitet 
sich  meist  von  unten  nach  oben:  stets  machen  die  distalen  Theile  der  Ex- 
tremitäten den  Anfang.  Schliesslich  geht  die  Lähmung  auf  die  Athmungs- 
muskeln,  Zunge,  den  Pharynx,  Oesophagus  über.  Das  Sensorium  bleibt  frei. 

Die  Lähmung  kann  in  2 — 3  Tagen,  ja  einigen  Stunden,  anderer- 
seits aber  auch  in  1 — 2  Wochen  verlaufen. 

Landry  hatte  5  Fälle  beobachtet  und  5  Fälle  in  der  Literatur  ge- 
funden. Von  diesen  10  sind  zwei  letal  verlaufen. 
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Führt  die  Affection  nicht  zum  Tode,  so  gehen  die  Lähmungen  in 
umgekehrter  Folge  zurück,  wie  sie  entstanden  sind.  Die  Abheihmg  kann 
sich  schnell  vollziehen,  es  kann  aber  auch  ein  chronischer  Zustand  ein- 
treten. Endlich  können  auch  Remissionen  und  Exacerbationen  erfolgen, 
welche  noch  nach  Monaten  den  tödtlichen  Ausgang  herbeiführen. 

Bei  der  von  Landry  ausführlich  mitgetheilten  Beobachtung  handelte 
es  sich  um  einen  43jährigen  Mann,  der  durch  eine  längere  Krankheit 
(unklarer  Natur),  durch  Aderlässe  und  absolute  Diät  schon  sehr  ge- 
schwächt war.  Ehe  die  Lähmung  ausbrach,  hatte  er  6  Wochen  lang 
Parästhesieen,  auch  Schlingbeschwerden.  Kein  Fieber.  Bezüglich  der 
Muskeln  und  Nerven  gibt  Landry  an,  dass  die  Muskeln  nicht  atrophisch 
waren,  dass  ihre  und  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  normal 
waren.  Dauer  der  Lähmung  bis  zum  Tode  8  Tage.  Das  Gefühl  für  passive 
Bewegimgen  und  Muskelsensibilität  war  in  den  Muskeln  der  Füsse  und 
Zehen  herabgesetzt.  Berührungen  wurden  am  Fuss  nicht  gefühlt.  An 
den  Fingerspitzen  Anästhesie,  weiter  hinauf  Hypästhesie.  Auch  am  Rumpf 
geringe  Hypästhesie.  Die  Section,  bei  welcher  nur  die  Lungen  und  das 
Nervensystem  besichtigt  wurden,  ergab  frische  Pneumonie. 

Noch  in  demselben  Jahre  (1859)  publicirte  Kussmaul  einige 
analoge  Beobachtungen;  gleichwohl  fand  die  Arbeit  Landry's  wenig 
Beachtung.  1865  lenkte  Pelegrino  Levi  die  Aufmerksamkeit  auf  die 
von  Landry  beschriebene  AflFection,  indem  er  die  Krankengeschichte 
des  berühmten  Cuvier  (1832  gestorben)  mittheilte,  welcher  an  einer 
rapid  verlaufenden  absteigenden  Lähmung  gestorben  war:  man  hatte 
bei  der  Autopsie  keine  organische  Läsion  des  NeiTensystems  gefanden. 
Ein  weiterer  Beitrag  erfolgte  durch  Bernhardt  (1871),  welcher  den 
Gedanken  aussprach,  dass  es  sich  um  eine  Vergiftung  handle.  Diese 
Vorstellung,  dass  die  Landry'sche  Lähmung  auf  einer  Vergiftung  be- 
ruhe, wurde  von  Westphal  (1876)  angenommen  und  näher  durchgeführt, 
lietzterer  umgrenzte  und  definirte  die  Landry'sche  Paralyse  dahin,  dass 
sie  gekennzeichnet  sei: 

1.  Durch  den  progressiv  aufsteigenden,  schliesslich  tödtlichen 
Verlauf. 

2.  Durch  das  Intactbleiben  der  elektrischen  Erregbarkeit  in  dei» 
«:elähmten  Muskeln. 

3.  Durch  den  negativen  Befund  der  Autopsie. 

Mit  der  weiteren  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  über  die  Landry- 
sche  Lähmung  hat  das  Krankheitsbild  in  symptomatologischer  Hinsicht 
eine  Erweiterung  erfahren  müssen,  welche  über  die  WestphaTsche 
Umgrenzung  hinausgeht.  So  wurde  beobachtet,  dass  die  Lähmung  auch 
absteigend  verlaufen  kann.  Landry  selbst  hatte  übrigens  nur  gesagt, 
dass  meistens  der  Verlauf  aufsteigend  sei,  ohne  aber  einen  Beweis  für 
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(las  Vorkommen  des  iibsteigendeii  Verlaufes  beizubringen.  Dies  geschah 
durcli  Pelegrino  Levi,  Bernhardt,  Strübing  u.  A. 

Von  grösserer  Bedeutung  sind  die  Beobachtungen  über  das  Vor- 
kommen von  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
(Schulz  und  Schultze,  v.  d.  Velden  u.  A.). 

Von  manchen  Autoren  werden  nun  diese  Fälle  nicht  mehr  zur 
Landry'schen  Paralyse  hinzugerechnet  auf  Gnmd  der  WestphaTschen 
Umgrenzung  und  unter  Bezugnahme  auf  die  Thatsache,  dass  auch  bei 
längerer  Dauer  der  Krankheit  (ein  Monat)  in  manchen  Fällen  die  elek- 
trische Erregbarkeit  normal  blieb  und  keine  Muskelatrophie  eintrat. 
Allein  mit  unrecht.  Denn  einmal  sind  die  Angaben  von  Landry  für 
unsere  heutigen  Ansprüche  und  Kenntnisse  ungenügend  gehalten,  anderer- 
seits ist  sein  Fall  schon  nach  acht  Tagen  tödtlich  verlaufen. 

Die  verschiedenen  beobachteten  Fälle  zeigen  in  Hinsicht  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  alle  möglichen  Uebergänge  von  normaler  Reaction 
bis  zu  deutUcher  Entartungsreaction.  Hier  kann  man  keine  scharfe  Ab- 
grenzung machen. 

Aehnliche  Uebergänge  und  Abstufungen  gelten  für  die  Störung  der 
Sensibilität,  für  die  Muskelatrophie,  die  Sphinkteren.  Die  Sensi- 
biHtät  kann  intact  sein;  meist  aber  bestehen  leichte  oder  stärker  ausge- 
sprochene Alterationen:  Parästhesieen,  Abstumpfung  der  verschiedenen 
Qualitäten  der  Hautsensibilität  und  auch  des  Muskelsinnes,  die  Enden  der 
Extremitäten  betreffend,  Hyperästhesie  (vgl.  oben).  Blase  und  Rectum 
sind  meist  nicht  betroffen;   wenn  überhaupt,   dann  jedenfalls  nur  leicht. 

Einigemale  wurde  Facialislähmmig,  Oculomotoriuslähmung,  Accom- 
modationsparese  beobachtet. 

b)  Pathologische  Anatomie. 

Zahlreiche  Befunde  sind  bei  Landry'scher  Paralyse  erhoben  worden, 
jedoch  in  der  Mehrzahl  von  zweifelhafter  Art. 

Landry  erhob  zwei  Autopsieen,  ohne  anatomischen  Befund.  Er 
erwähnt,  dass  Olli  vier,  der  die  aufsteigende  Lähmung  gekannt  habe, 
eine  Congestion  des  Rückenmarks  vermuthete,  bestreitet  jedoch,  dass 
ein  solcher  Process  vorliege,  und  rechnet  die  Krankheit  zu  den  »essen- 
tiellen« Lähmungen.  Lnmerhin  existiren  spätere  Angaben,  nach  welchen 
sich  die  Rückenmarkssubstanz  als  stark  congestionirt  vorgefunden  habe 
(Hayem).  Bei  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  ist  jedoch,  wieindenLandry- 
schen  Fällen,  nichts  Abnormes  constatirt  worden  (Vulpian,  Cornil  und 
Kanvier,  Bernhardt).  Ein  Erweichungszustand  wurde  von  Lockhart 
Olarke  gefunden,  aber  es  handelte  sich  zweifellos  um  Kunstproduete. 
Kiener  behauptete,  Veränderungen  der  Ganglienzellen  gefunden  zu  haben, 
allein  nach  seiner  eigenen  Beschreibung  kann  man  dies  nicht  anerkennen. 
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Man  glaubte  dann,  namentlich  in  der  französischen  Neurologie, 
dass  ähnliehe  Veränderungen  vorliegen  wie  bei  der  Kinderlähmung. 
Diese  Ansicht  wurde  durch  die  Vorstellung  inaugurirt,  dass  bei  der 
acuten  atrophischen  Spinallähmung  der  Erwachsenen  eine  analoge  Aflfection 
der  Vorderhörner  wie  bei  der  Kinderlähmung  bestehen  sollte.  Jedoch 
war  diese  letztere  Anschauung  selbst  nicht  genügend  begründet,  da  sie 
sich  im  Wesentlichen  auf  den  falsch  interpretirten  Fall  Gombault's  stützte. 

C.  West  phal  kritisirte  die  Angaben  über  pathologische  VeräJiderungen, 
welche  einige  oben  genannte  Autoren  (Clarke,  Kiener  u.  A.)  gefunden 
haben  wollten  und  wies  in  mehreren  Fällen  nach,  dass  im  Rückenmark 
und  der  Medulla  oblongata  keine  Alterationen  zu  linden  seien.  So  wurde 
es  seitdem  als  ein  Lehrsatz  hingestellt,  dass  der  pathologisch-ana- 
tomische Kefund  bei  Landry'scher  Paralyse  negativ  sei.  Eine 
weitere  Anzahl  von  Fällen  (Kussmaul.  Pelegrino  Levi,  Hayem, 
Kahler  und  Pick,  Bück,  Petit  fils)  zeigte  gleichfalls  keine  Alterationen 
am  Nervensystem. 

Bei  anderen  Fällen  wurden  aber  unzweifelhafte  Befunde  erhoben. 

So  beobachtete  Kümmel  hämorrhagische  Herde  in  der  Medulla 
oblongata.  Eisenlohr  fand,  ebenso  wie  Baumgarten,  ein  structurloses 
Exsudat  in  dem  Sulcus  longitudinalis  anterior,  in  der  vorderen  Commissur, 
in  der  Pia  um  die  Getasse,  im  Centnmi  der  grauen  Substanz  um  den  Central- 
ranal,  um  die  intramedullären  Gefässe;  ferner  einige  Zellhaufen  im  Pons. 

Anderweitige  pathologische  Befunde  im  Centralnervensystem  sind 
folgende: 

Disseminirte  mikroskopische  Entzündungsherde  (v.  d.  Velden). 
Herd  in  der  Medulla  oblongata  (v.  Leyden).  Gequollene  Achsency linder 
mit  Zerfall  in  der  weissen  Substanz  des  Rückenmarks,  Quelhmg  der 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner,  perivasculäre  Zellenanhäufungen  (Schulz 
und  Schnitze).  Ziegelrothe  Flecken  in  den  Vorderhömern,  beziehungs- 
weise in  der  centralen,  grauen  Substanz;  mikroskopisch:  Starke  Getliss- 
injection,  reichliche  Anhäufung  von  Körnchenzellen,  besonders  längs  der 
(letasse;  die  Ganglienzellen  zum  Theil  erhalten,  zum  Theil  untergegangen 
und  durch  hyaline  Massen  ersetzt  (Immermann).  Graue  Fleckchen  in 
den  Seiten-  und  Hintersträngen  des  Rückenmarks,  perivasculäre  Zellen- 
anhäufung; in  den  Corpp.  restiformia  und  Pyramiden  einzelne  stark 
geschwollene  Achsencylinder;  ebenso  in  den  Seitensträngen,  den  Vorder- 
strängen und  vorderen  Wurzeln  (Hoffniann).  Eisenlohr  fand  Poly- 
neuritis, auch  der  vorderen  Wurzeln,  und  Myelitis;  einer  seiner  Fälle 
schien  auf  tuberculöser  Basis  sich  entwickelt  zu  haben.  Neuritis  parenchy- 
matosa  der  vorderen  Wurzeln  (Dejerine  und  Goetz). 

Klebs  hat  bei  einem  Falle  von  Landrv'scher  Paralyse  hvaline 
Thrombosen    in    den   Centralarterien    des    Rückenmarks    gefunden.     Er 


444  Landry'sche  Lähmung  (Paralysie  ascendantc  aiguc). 

schiebt  da«  Zustandekommen  derselben  auf  die  Einwirkung  bakterieller 
Fermente. 

Einen  Umschwung  in  den  herrschenden  Anschauungen  über  die 
Natur  der  Landry'schen  Pamlyse  brachte  die  Beobachtung  von  Eich- 
horst über  einen  Fall  von  Neuritis  acutissima  progressiva,  welcher  viele 
Aehnlichkeiten  mit  der  Landry'schen  Paralyse  darbot,  hervor;  immerhin 
zeigte  der  Fall  doch  auch  manche  Abweichungen  von  letzterer. 

Die  Ansicht,  dass  ein  Theil  der  Fälle  von  Landry'scher  Paralyse 
zur  Polyneuritis  gehören,  hat  v.  Strümpell  zuerst  ausgesprochen,  da  er 
beobachtete,  dass  eine  wirkliche  Polyneuritis  einen  aufsteigenden  Verlauf 
nehmen  kann.  Ferner  wurde  Polvneuritis  constatirt  von  Eoth,  Pitres 
und  Vaillard,  Eisenlohr,  Dejerine,  v.  Leyden,  Oppenheim. 
Nauwerck  und  Barth  u.  A.  Zum  Theil  fanden  sich  dabei  auch  geringe 
Alterationen  an  den  vorderen  und  hinteren  Nervenwurzeln.  In  Jolly's 
Falle  war  die  Hals- und  Gesichtsmusculatur  betheiligt;  femer  beiderseitige 
Abdueenslähmung.  Endlich  Neuritis  optica.  Für  die  Beziehungen  der 
handry'schen  Paralyse  zur  Polyneuritis  spricht  auch  der  umstand, 
dass  die  acute  aufsteigende  Paralyse  trotz  der  Seltenheit  ihres  Auftretens 
doch  dieselbe  mannigfaltige  Aetiologie  hat  wie  die  multiple  Neuritis: 
sie  ist  wie  diese  nach  acuten  Krankheiten  (Pneumonie,  Pocken,  Keuch- 
husten etc.),  sowie  in  Folge  von  Intoxication  (da  die  Alkoholneuritis  in  der 
Weise  der  acuten  aufsteigenden  Paralyse  auftreten  kann),  beobachtet  worden. 

So  wurde  allmälig  die  Anschauung,  dass  die  Landry'sche  Para- 
lyse eine  fortgeschrittene  multiple  Neuritis  sei,  immer  mehr  zur  herrschen- 
den. Besonders  hat  dies  James  Boss  betont 

Kritisches  Hesume. 

Was  bei  Landry's  Hauptfall  vorgelegen  hat.  entzieht  sich  der 
Beurtheilung,  da  die  Section  unvollständig  war  und  das  Nervensystem 
nur  frisch  untersucht  wurde.  Von  den  anderen  Fällen  ist  gar  nicht 
gesagt,  inwieweit  sie  im  Einzelnen  mit  diesem  Fall  übereinstimmten, 
lieber  Fi<'ber  und  elektrische  Erregbarkeit  spricht  Laiidry  in  dem  all- 
gemeinen Krankheitsbilde  gar  nicht,  nur  bei  dem  einen  Falle.  Es  ist  also 
keine  Berechtigung  vorhanden,  das  Bild  der  Landry'schen  Paralyse  so 
zu  beschränken,  wie  es  von  Seiten  mancher  Autoren  geschieht. 

Die  acute  auf-(oder  ab-)steigende  Paralyse  entspricht  anatomisch 
keinem  einheitlichen  Process;  vielmehr  sind  zwei  Formen  zu  unter- 
scheiden: 

a)  Eine  bulbäre  oder  medulläre.') 

//)  eine  neuri tische  Form. 

^)  >Mcdiilliir«  scheint  uns  der  zweekmiissigste  Ausdruck  zu  sein,  da  »myelitisch« 
zu  viel  sagt  und  -spinal«  nicht  correct  ist. 
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Zu  der  bulbären  (medullären)  Form  sind  diejenigen  Fälle  zu 
rechnen,  bei  welchen  sich  die  Processe  entweder  in  der  MeduUa  oblongata 
selbst  etabliren  oder  aus  tiefer  liegenden  medullären  Processen  zur  Medulla 
oblongata  aufsteigen  (letztere  sind  der  bulbären  Form  deshalb  mit  unter- 
zuordnen, weil  die  Erscheinungen  von  vitaler  Bedeutung  von  dem  Sitz 
in  der  Medulla  oblongata  abhängen).  Der  Krankheitsverlauf  dieser  Fälle 
entspricht  —  das  kann  nicht  bezweifelt  werden  —  dem  Landry'schen 
Krankheitsbilde.  In  manchen  dieser  Fälle  war  die  Verbreitung  der 
Symptome  ausgesprochen  ascendirend,  in  anderen  trat  die  Schlmid- 
lähmung  sehr  frühzeitig  auf.  Bei  der  bulbären  Form  ist  die  elektrische 
Erregbarkeit  und  die  Sensibilität  intact. 

Bei  der  neuritischen  Form  kann,  wenn  sie  rapid  verläuft,  die 
Degeneration  und  Verändenmg  der  elektrischen  Eeaction  gleichfalls  aus- 
bleiben. Von  Bedeutung  für  die  Lehre  von  der  neuritischen  Form  ist 
ein  kürzlich  von  v.  Leyden  mitgetheilter  Fall.  Bei  diesem  sowohl,  wie  in 
zwei  anderen  von  v.  Leyden  untersuchten  Fällen  fanden  sich  im  Bücken- 
mark geschwollene  Achsencylinder  mit  verschmälerter  Markscheide, 
besonders  in  den  Seitensträngen,  in  dem  einen  Fall  ebenso  im  verlängerten 
Mark,  wenn  auch  weniger  zahheich;  zugleich  ein  fibrinöses  Exsudat  im 
Oentralcanal  und  capillare  Blutungen. 

Dieser  medulläre  Process  steht  mit  dem  neuritischen  in  Zu- 
sammenhang, bei  dem  auch  die  Wurzeln  betheiligt  sein  können.  Der 
neuritischen  Form  entspricht  somit  eine  Polyneuritis,  an  welche  sich 
ein  parenchymatöser  ödematös-entzündlicher  Process  im  Bückenmark 
anschliesst,  der  bis  zur  Medulla  oblongata  aufsteigt  und  in  der  Nähe  der 
vitalen  Nervencentren  angelangt,  den  Exitus  letalis  herbeiftlhrt. 

Als  charakteristische  Besonderheit  bleibt  freilich  dassuccessive 
Auf-  oder  Absteigen  der  Lähmung  bestehen,  für  das  wir  zunächst  noch 
keine  Erklänmg  haben  und  das  von  dem  gewöhnlichen  Verlaufe  der 
Polyneuritis  abweicht.  Es  ist  anzunehmen,  dass  bei  der  Landry'schen 
l^aralyse  der  Process  von  den  peripherischen  Nerven  in  acutem  Schübe 
auf  die  spinalen  Nervenstränge  übergeht  und  in  ihnen  schnell  emporsteigt 
bis  zur  Medulla  oblongata,  welche  er  bedroht  und  schliesslich  lähmt. 

Verlauf  und  Ausgang. 

Die  Entwicklung  der  Krankheit  geschieht  in  den  einzelnen  Fällen  mit 
sehr  verschiedener  Schnelligkeit.  Zuweilen  gehen,  wie  schon  bemerkt,  dem 
acuten  Ausbruch  einige  Tage  bis  Wochen  lang  dauernde  Prodrome  vorher, 
welche  in  allerlei  subjectiven  Krankheitsgefühlen,  Parästhesieen  u.  s.  w. 
bestehen. 

Die  ersten  Lähmungserscheinungen  betreffen  gewöhnlich  ein  Bein, 
dann    wird   auch    das  andere  ergriffen.  Sodann  steigt  die  Lähmung  auf, 
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heMli  die  Hüft-,  Bauch-,  Rüekeninnskeln,  Arme  ii.  s.  w.  Dass  auch  ab- 
steigender Verlauf  vorkommt,  ist  bereits  oben  bemerkt.  Die  Lähmungen 
sind  sehlaflfe.  Die  Krankheit  kann  ebensowohl  lie))erlos  verlaufen,  wie 
auch  mit  Fieber  verbunden  sein.  Weiterhin  erleidet  auch  die  Deglutition 
und  Articulation,  sowie  die  Athmung  Störungen.  Das  Sensorium  bleibt 
fast  immer  bis  zuletzt  frei.  Die  Hautreflexe  sind  vermindert  oder  auf- 
gehoben. Die  Sehnenreflexe  verhalten  sich  verschieden,  können  im 
weiteren  Verlauf  erlöschen,  sind  jedenfalls  nie  gesteigert.  Die  Erkrankung 
kann  in  wenig  (2 — 3)  Tagen  zum  Tode  führen;  der  tödtlicht»  Ausgang 
kann  aber  auch  erst  nach  1 — 2  Wochen  eintreten.  Bei  den  zur  Heilung 
gelangenden  Fällen  erfolgt  das  Abklingen  der  Symptome,  nachdem  sich 
diese  im  Laufe  einiger  Tage  bis  zu  einigen  Wochen  zu  ihrer  vollen 
Höhe  entwickelt  haben,  gewöhnlich  langsam,  im  Verlaufe  mehrerer  Monate. 

A  e  t  i  0 1 0  g  i  e. 

Was  die  Aetiologie  bei  den  von  Landry  selbst  mitgetheilten 
Fällen  betrifll,  so  entstanden  2  Fälle  nach  acuten  Krankheiten  (der  eine 
ist  gestorben,  von  Landry  ausführlich  mitgetheilt),  2  Fälle  bei  Dys- 
menorrhoe, davon  1  tödtlich,  2  Fälle  nach  Erkältung,  1  Fall  nach 
Entbindung  (Tod),  1  Fall  nach  Syphilis  (bei  antisyphilitischer  Behandlung 
schnelle  Heilung),  2  Fälle  ohne  bestimmte  Ursache  (1  davon  vielleicht 
in  Zusammenhang  mit  einer  Malariainfection,  da  die  Lähmung  in  regel- 
mässigen Anfällen  auftrat  und  nach  Chinin  heilte). 

In  einem  Anhang  zu  liandry's  Arbeit  vergleicht  G übler  die 
La ndry'sche  Paralyse  mit  den  Lähmungen  nach  Diphtherie  und  anderen 
acuten  (septischen)  Krankheiten. 

Westphal  vermuthete,  dass  es  sich  um  eine  Intoxication 
handle,  eine  Ansicht,  die  bereits  von  Bernhardt  angedeutet  worden  war 
(siehe  oben  S.  441). 

Hayem  hatte  darauf  hingewiesen,  dass  in  den  grossen,  drüsigen 
Organen:  Leber,  Milz,  Nieren,  Lymphdrüsen  u.  s.  w.,  Schwellungszustände 
wie  bei  acuten  fieberhaften  Erkrankungen  vorkommen.  Diese  Angilben 
konnten  von  Anderen  (Chalvet,  Henry,  Bernhardt,  Westphal)  be- 
stätigt w^erden;  besonders  auch  Milzschwellung.  Freilich  wurden  diese  Be- 
funde in  einigen  Fällen  ausdrücklich  vermisst.  Wichtig  ist  es  mit  Bezug  auf 
diese  Ansicht,  dass  das  Vorkommen  von  Albuminurie  beobachtet  worden  ist. 
hl  zahlreichen  Fällen  bestand  Lungentuberculose.  Nau  werck  und  Bart  h 
suchen  dieQuelle  der  Intoxication  ( Au  tointoxication)  in  der  tuberculösen  Lunge. 

Im  Blut  und  Urin  sind  Giftstoffe  bis  jetzt  vergeblich  gesucht 
worden.  Die  Forschungen  nach  krankheitserregenden  Mikroorganismen 
sind  gleichfalls  noch  nicht  von  Erfolg  gekrönt  worden.  Zwar  fand  B a u  m- 
gartcn(1876)  in  einem  schnell  tödtlicli  verlaufejien  Fall  von  Landry- 
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scher  Paralyse  im  Blute  und  auch  im  Rückenmark  zahlreiche  Bacillen, 
welche  der  Autor  als  Milzbrnndbacillen  erkannte.  Einen  anderen  dahin- 
gehörigen Befund  theilte  Curschmann  (1886)  mit:  Bei  einer  fieberhaften 
Erkrankung  entwickelte  sich  eine  aufsteigende  Lähmung,  welche  unter 
Kespirationslähmung  zum  Tode  führte.  Die  Autopsie  ergab  einen 
Abdominaltyphus;  während  die  makroskopische  Untersuchung  des  Rücken- 
marks negativ  blieb,  ergab  die  bacteriologische  Untersuchung  das  Vor- 
handensein von  Mikroorganismen,  welche  den  Typhusbacillen  zu  ent- 
sprechen schienen.  Ferner  ist  die  Beobachtung  von  Centanni  (1889) 
zu  erwähnen,  welcher  in  einem  analogen  Falle  fast  in  allen  peripherischen 
Nerven  (in  deren  endoneuralem  Lymphraum)  einen  Bacillus  in  reichlicher 
Menge  und  typischer  Anordnung  vorfand. 

Man  kann  die  obigen  Befunde  nicht  als  beweisend  ansehen,  zumal 
da  sie  untereinander  nicht  übereinstimmen  und  da  einem  Mikro- 
organismenbefund entschieden  nur  dann  Bedeutung  beizulegen  ist,  wenn 
sich  gleichzeitig  anatomische  Verändenmgen  finden,  welche  auf  ihn  zu 
beziehen  sind.  Diese  Bedingung  ist  in  dem  Falle  von  Oettinger  und 
Mar  ine  SCO  erfüllt,  welcher  nach  Pocken  aufgetreten  war  und  bei 
welchem  sich  in  dem  entzündlich  veränderten  Rückenmarke  Streptococcen 
fanden  (siehe  S.  397). 

In  einer  Reihe  von  Fällen  ist  die  Erkrankung  nach  acuten 
Infectionskrankheiten  (Diphtherie,  Typhus,  Influenza, 
Pocken)  aufgetreten.  Auch  ein  Zusammenhang  mit  Syphilis  ist  ver- 
mnthet  worden.  Endlich  ist  Erkältung  als  Ursache  aufgeführt  worden. 

Die  Erkrankung  kann  in  jedem  Lebensalter  vorkommen;  die 
meisten  Fälle  betrefi'en  das  Alter  der  Blut  he. 

Prognose  und  Therapie. 

Man  hat  angenommen,  dass  die  Landry'sche  Paralyse  unheilbar 
sei.  Allein,  wenn  man  nicht  in  zu  dogmatisch  enger  Umgrenzung  nur 
die  schlimmsten  und  schnell  tödtlich  verlaufenden  Fälle  der  Landrv- 
sehen  Lähmung  hinzurechnet,  so  sehen  wir  bei  einer  ganzen  Anzahl  von 
Fällen  Heilungen.  Die  Therapie  schliesst  sich  im  Einzelnen  an  diejenige 
der  acuten  Myelitis  und  Polyneuritis  an.  Aeusserste  Ruhe,  sorg- 
fältige Beobachtung  aller  für  die  Pflege  in  Betracht  kommenden  Momente, 
Sorge  für  genügende  Ernährung  bilden  die  Richtschnur  der  Behandlung 
während  der  acuten  Entwicklung  der  Krankheit.  Der  Nutzen  einer 
Quecksilberbehandlung,  bei  welcher  in  einem  Falle  die  Erscheinungen 
verschwanden,  erscheint  uns  im  Allgemeinen  doch  nicht  sicher.  Haben 
wir  den  Kranken  erst  über  die  Gefahr  der  Respirationslähmimg  (Strychnin, 
Analeptica,  Campher)  hin  weggebracht,  so  pflegt,  wie  die  Erfahrung  lehrt, 
Heilung  einzutreten. 


^Neunzehntes  Capitel. 

Chroiiisclie  Myelitis. 

Sklerose  des  RQckenmarks. 

MultipU  Sklerose. 

Geschichte. 

JJie  Kenntniss  von  der  Sklerose  des  Rückenmarks  ging  vornehmlich 
von  der  Hirnsklerose  aus.  Man  unterschied  die  allgemeine  Hirnsklerose  von 
der  partiellen,  bei  welcher  die  Zunahme  der  Consistenz  in  Form  indurirter 
Stellen  im  Marklager  der  Hemisphären,  in  der  Bnicke,  im  verlängei'ten  Mark, 
sehr  selten  im  Rückenmark  selbst  angetroifen  wurde.  Die  älteren  Beschreibungen 
von  der  Verhärtung  (Induration,  Sklerose)  sind  von  der  Hirnsklerose  herge- 
nommen ,  bei  welcher  sich  die  Zunahme  der  Consistenz  viel  deutlicher  heraus- 
stellt als  bei  der  spinalen  Form.  Olli  vier  verglich  diese  Sklerose  mit 
geronnenem  Eiweiss.  Cruveilhier  beschrieb  sie  als  »Transformalion  grise 
avec  induration«  und  bemerkte,  dass  or  dies  eigen thümliche  Gewebe  mit 
keinem  anderen  krankhaften  Gewebe  zu  vergleichen  wisse.  Carswell  hat  1838 
in  seinem  Atlas  die  entsprechende  Läsion  abgebildet,  ohne  aber  Kranken- 
beobachtungen hinzuzufügen.  In  Deutschland  hat  L.  Türck  1855  einige 
Fälle  von  Rückenmarkssklerose  beigebracht,  sie  aber  nur  zu  physiologischen 
Folgerungen  verwerthet;  Rokitansky  beschrieb  die  Affection  in  seinem 
Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomie.  —  Die  klinische  Geschichte  der 
Krankheit,  d.  h.  der  Versuch,  sie  der  Diagnose  zugänglich  zu  machen, 
beginnt  mit  einem  Artikel  von  Frerichs  1849,  an  welchen  sich  eine  Mit- 
theilung von  Yalentiner  1856  anschloss,  betreffend  einige  Fälle,  in  denen 
Frerichs  die  Diagnose  bei  Lebzeiten  gestellt  hatte.  Die  weiteren  Fortschritte 
in  der  histologischen  und  klinischen  Kenntniss  dieser  Krankheitsfonn  und 
insbesondere  der  Rückenmarkssklerose  knüpfen  sich  an  den  Aufschwung, 
welchen  das  Studium  der  Rückenmarkskrankheiten  seit  den  Sechzigerjahren 
nahm.  Im  Jahre  1863  publicirte  v.  Leyden  einen  Fall  von  disseminirtei 
Sklerose  mit  histologischen  Details.  Gleichzeitig  veröffentlichte  Rindfleisch 
und  ein  Jahr  später  Zenker  histologische  Untersuehungen.  In  dieselbe  Zeit 
falh*n  die  ersten  Arbeiten  von  Charcot  und  Yulpian  über  die  charakte- 
ristischen I/äsionen  der  Selcrose  en  plaques  1863  und  1864.  Eine  aus- 
führlicliere  Arbeit  erschien  von  Vulpian  1866,  ein  klinischer  Vortrag  von 
Jaeeoud    in  demselben  Jahre.    Charcot   steUte  1866    in    einem  Falle    die 
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Diagnose,  welche  1868  durch  die  Autopsie  bestätigt  wurde.  1867  und  1868 
erschienen  l)arstellungen  von  Ordenstein  und  Bourneville.  In  seinen 
klinischen  Vorträgen  hat  Charcot  der  multiplen  Sklerose  ein  besonders  ein- 
gehendes Studium  gewidmet.  Eine  monographische  Bearbeitung  von  Bourne- 
ville und  Gut^rard  1869  beruhte  auf  Charcot's  Untersuchungen.  Weiterhin 
wurde  die  Lehre  von  der  multiplen  Sklerose  durch  eine  grosse  Anzahl  werth- 
voUer  Arbeiten  ausgebaut. 

Die  für  die  chronische  Myelitis  charakteristische  Veräiuleruiig  der 
Rückenraarkssubstaiiz  ist  die  Verdichtung  des  Gewebes,  Induration, 
Sklerose;  freilich  tritt  diese  nicht  so  deutlich  hervor  als  die  Hirn- 
sklerose, bei  welcher  die  Verhärtung  sehr  auffällig  ist.  Die  bei  den  disse- 
minirten  Hirnprocessen  so  charakteristische  Consistenzveränderung  führte 
dazu,  die  spinalen  disseininirten  Processe,  obwohl  die  Consistenzveränderung 
nicht  so  deutlich  und  regelmässig  war,  gleichfalls  mit  Sklerose  zu  be- 
zeichnen. Der  letztere  Ausdruck  hat  weiterhin  eine  ganz  besonders  verbreitete 
Anwendung  gefunden.  Man  hat  denselben  nicht  blos  auf  die  disseminirte 
Sklerose,  sondern  auch  auf  die  strangfurmigen  Degenerationen,  wie  sie 
bei  der  secundären  Degeneration,  der  Tabes  dorsalis,  amyotrophischen 
Lateralsklerose  u.  s.  w.  auftreten,  wie  auf  die  diffusen  chronischen  Pro- 
cesse angewendet.  Wie  bereits  bemerkt,  hatte  Cruveilhier  den  Aus- 
druck *  Transformation  grise  avec  Induration«  gebraucht.  Auch  unterschied 
er  zuerst  die  strangförmigen  und  die  dissenjinirten  Sklerosen.  Wie  ver- 
halten sich  nun  diese  verschiedenartigen,  als  graue  Degeneration 
und  als  "Sklerose  bezeichneten  Processe  zur  Mvelitis?  Handelt  es  sich 
überhaupt  um  entzündliche  Vorgänge,  beziehungsweise,  welche  derselben 
haben  einen  entzündlichen  imd  welche  einen  chronisch-degcnerativen 
Charakter?  Es  ist  für  unseren  heutigen  Standpunkt  nicht  annehmbar, 
alle  chronischen  spinalen  Processe  als  chronische  Myelitis  zu  bezeichnen, 
wie  es  z.  B.  Hallopeau  gethan  hat,  welcher  auch  die  secundären 
strangförmigen  Degenerationen  zur  Myelitis  rechnet.  Um  so  sicherer  da- 
gegen erscheint  die  Beziehung  der  disseminirten  Sklerose,  ebenso  wie  des 
einzelnen  sklerotischen  Herdes,  wie  endlich  der  diffusen  Sklerose  zur 
Myelitis.  Diese  Processe  haben  dieselbe  Localisation  und  Verbreitung  wie 
die  acute  Myelitis,  was  man  von  den  strangförmigen  Degenerationen 
nicht  sagen  kann,  und  ferner  lässt  sich  casuistisch  das  Hervorgehen  der 
Sklerose  aus  einem  acuten  Process  nachweisen:  z.  B.  die  disseiiiinirte 
Myelitis  nach  acuten  Infectionskrankheiten  erscheint  nach  mehrjährigem 
Bestehen  als  multiple  Sklerose;  bei  Erkrankungen,  welche  unter  dem 
Bilde  der  acuten  Myelitis  aufgetreten  sind,  findet  sich,  wenn  nach  mehr- 
jährigem Bestehen  der  Tod  eintritt,  bei  der  Autopsie  das  Bild  der 
Rückenmarksskieröse  vor.  Hiezu  kommt,  dass  bei  der  in  Schüben  ver- 
laufenden Form    der   niultiplen  Sklerose   der   einzelne  Schub   einer  sub- 
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acuten  oder  acuten  Eneephalitis  zum  Verwechseln  ähnlieh  sehen  kann. 
Für  die  Auffassung  der  multiplen  Sklerose  als  chronische  disse- 
miniite  Myelitis  spricht  ferner,  dass  auch  bei  der  acuten  disseminirten 
Myelitis  die  Betheiligung  des  Sehnerven,  welche  bei  der  multiplen  Sklerose 
so  liäufig  vorkommt,  beobachtet  worden  ist  (Fall  von  Dreschfeld, 
Achard  und  Guinon). 

Dass  Sklerose  aus  acuter  Mvelitis  hervorffehen  könne,  wurde  zuerst 
experimentell  durch  v.  Leyden^)  erwiesen.  Ein  Hund,  welcher  nach 
Arsenikinjection  in  das  Kückenmark  paraplegisch  geworden  war.  wurde 
nacli  viei-zehn  Monaten  getödtet  und  zeigte  eine  typisch  ausgebildete 
Sklerose.    Aehnlich  bei  einem  zweiten  Hunde. 

Daher  hat  v.  Leyden  auch  zuerst  mit  Bestimmtheit  den  Satz  auf- 
gestellt und  vertreten,  dass  die  Sklerose  aus  acuten  und  sul>- 
acuten  Anfängen  sich  entwickelt  und  als  chronische  Myelitis 
aufzufassen  ist.  (Schon  in  der  Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten, 
ferner  mit  Nachdruck  in  der  Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  I,  l.| 

Es  fragt  sich  nun  weiter,  ob  die  acute  Myelitis  im  weiteren 
Verlauf  stets  in  Sklerose  übergeht  oder  ob  es  auch  chronische 
Erweichungen  gibt  (Ollivier,  Albers).  In  der  That  ist  Ersteres 
der  Fall. 

Man  findet  zwar  bei  der  Compressionsrayelitis  noch  nach  jahrelang 
l)estehender  Lähmung  öfters  Erweichungen.  Aber  hier  handelt  es  sich 
nicht  um  einen  eigentlich  entzündlichen  Process:  ferner  verläuft  die 
Affection  in  acuten  und  subacuten  Schüben.  Auch  den  bei  der  acuten 
und  subacuten  Myelitis  oben  erwähnten  Ausgang  in  Cystenbildung 
(S.  873)  kann  nuin  nicht  als  >chronische  Erweichung«  bezeichnen. 

Was  die  Zeitdauer  betriö't,  nach  welcher  sich  der  Cebergang  der 
acuten  Myelitis  in  Sklerose  vollzieht,  so  ist  dazu  ein  ziemlich  langer  Zeit- 
raum erforderlich,  jedenfalls  mindestens  ein  Jahr.  Bei  traumatischen 
Fällen  kommt  es  vi(*l  schneller  zur  Bildung  eines  narbigen  verdichteten 
(lewebes:  allein  diese  Fälle  können  als  Paradigma  nicht  gelten.  Die 
Falle  von  Myelitis,  welche  schliesslich  als  Sklerosen  befunden  wurden, 
waren  im  Allgemeinen  mehrere  Jahre  alt. 

Für  di(.'  strangförmigi'U  Degenerationen  des  lUickenmarks  ist  der 
entzünd liehe  Charakter  in  keiner  Weise  erwiesen,  vielmelir 
erscheinen  dieselben  als  atrop  lii sc  he  Degen  erat  ionen  der  Nerven- 
substanz mit  consecutiver  Wucherung  der  Neuroglia.  In 
einem  Gewebe,  welches  aus  mehreren  heterogenen  Elementen  zusammen- 
gesetzt ist,    liegen   diese  letzteren  gewissermassen   in  einem  Kampf  ums 


V)  Ucber    oxpHriiuentoll    orzeiiirto  Rückoninarkssklorose    und    die  Ausgänge    der 
Mvelitis.  Chariu-Annalon.  1876,  Bd.  III. 
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Diiisein;  die  Entwicklung  des  einen  Bestandtheiles  wird  durch  diejenige 
des  anderen  gezügelt.  Fällt  nun  das  eine  dieser  Elemente  durch  Degene- 
ration aus,  so  wuchert  das  andere:  atrophirt  das  nervöse  Element,  so 
wuchert  das  Stützgewebe  und  die  Gefässe  (nach  Weigert).  Die  von 
verschiedenen  Seiten  gelegentlich  unternommenen  Versuche,  auch  die 
strangförmigen  Erkrankungen,  z.  B.  die  Tabes  dorsalis,  als  interstitielle, 
beziehungsweise  vasculäre  Processe  zu  deuten,  sind  verfehlt. 

Es  erscheint  daher  zweckmässig,  den  atrophisch-degenerativen  Cha- 
rakter dieser  Processe  auch  im  Namen  zum  Ausdruck  zu  bringen  und 
dieselben  mit  dem  alten  Cruveilhier'schen  Ausdruck  »graue  Degene- 
ration« zu  bezeichnen,  umsomehr,  als  die  Hirnsklerose,  von  welcher, 
wie  oben  ausgeführt,  auch  für  die  Kückenmarksprocesse  der  Name  über- 
gegangen ist,  ein  Analogon  der  strangförmigen  Erkrankungen  des  Eücken- 
marks  gar  nicht  darbietet  und  die  Consistenzvermehrung  bei  letzteren 
durchaus  nicht  zweifellos  nachweisbar  ist.  Demnach  würde  der  Ausdruck 
Sklerose  auf  die  Zustände  von  chronischer  Myelitis  zu  be- 
schränken  sein. 

Pathologische  Anatomie. 

Makroskopische  Veränderungen.  Die  durch  die  chronische 
Myelitis  gesetzten  Verändermigen  des  Kückenmarks  erstrecken  sich  entweder 
auf  einen  einzigen  Herd  von  verschiedener  Längen-  und  Querausdehnung 
(Myelitis  chron.  transversa  s.  circumscripta)  oder  bestehen  in  der  Ent- 
wicklung mehrerer,  beziehungsweise  einer  grossen  Zahl  von  Herden 
(Myelitis  chron.  disseminata)  oder  sind  ohne  besondere  Herdbildung  über 
einen  grösseren  Abschnitt  des  Rückenmarks  hin  ausgedehnt  (Myelitis 
chron.  diffusa).  Auch  kann  eine  diffuse  Erkrankung  oder  ein  grösserer 
Herd  mit  kleineren  multiplen  Herden  zusammen  vorkommen.  Am  stärksten 
prtegt  der  Halstheil  des  Bückenmarks  befallen  zu  sein. 

Am  frischen  Rückenmark  erscheinen  die  veränderten  Stellen  von 
grauer,  beziehungsweise  grauröthlicher  Farbe.  Reichen  sie  bis  an  die 
0])erfläche,  so  sind  sie  bereits  })ei  blosser  Betrachtung  des  undurch- 
schnittenen Organes  durch  die  Pia  hindurch  zu  sehen.  Auf  der  Schnitt- 
fläche sinkt  die  sklerosirte  Substanz  etwas  ein  und  erscheint  weniger  opak 
als  die  gesunde  Nervensubstanz,  vielmehr  etwas  durchscheinend.  Nachdem 
die  Schnittfläche  einige  Zeit  lang  der  Luft  ausgesetzt  ist,  treten  die  Stellen 
deutlicher  hervor,  indem  sie  ein  noch  mehr  röthliches  Ansehen  gewinnen. 

Der  Herd  grenzt  sich  bei  makroskopischer  Betrachtung  an  manchen 
Stellen  ziemlich  scharf  von  der  gesunden  Substanz  ab,  an  anderen  zeigt 
sich  eine  mehr  allmälige  Abtönung.  In  Wirklichkeit  geht  die  Erkrankung, 
wie  sich  mikroskopisch  zeigt,  fast  immer  weiter,  als  der  blosse  Augen- 
schein erkennen  lässt. 
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Indem  die  Degeneration  von  der  weissen  auf  die  graue  Substanz 
übergeht,  verwischt  sie  die  Grenzen  derselben,  welche  aber  immerhin 
oft  noch  angedeutet  bleiben. 

Kleine  Herde  sind  am  Irischen  Organ  nicht  immer  deutUeh  zu 
sehen,  und  so  kann  es  kommen,  dass  ein  an  Farbe  und  Gonsist«nz 
scheinbar  normales  Rückenmark  doch  sklerotische  Herde  enthält.  Anderer- 
seits kann  in  wirklich  gesunden  Eückenmarken  gelegentlich  auf  der 
Schnittfläche  der  Anschein  einer  abnorm  grauen  Färbung  entstehen, 
worüber  Näheres  im  Allgemeinen  Theil,  S.  70,  mitgetheilt  ist. 

Besonders  schön  treten  die  Veränderungen  bei  der  Fixirung  und 
Härtung  in  Chromsalzen  henor,  indem  nunmehr  die  degenerirten  Stellen 
durch  ihre  helle  Färbung  sich  von  den  dunklen  gesunden  Theilen  ab- 
setzen. Die  Consistenz  ist  sehr  verschieden  und  bietet,  namentlich  bei 
kleinen  und  bei  jungen  Herden,  keinen  deutlichen  Unterschied  gegen- 
über der  normalen  Substanz  dar.  Bei  grösseren  Herden  und  namentlich 
bei  älteren  tritt  jedoch  eine  derbere  BeschafiFenheit  hervor. 

Die  Ausdehnung  eines  Herdes  wechselt  von  Millimetern  bis  zu 
mehreren  Centimetern.  Seine  quere  Ausbreitung  ist  in  der  Eegel  in 
seiner  Mitte  am  grössten,  an  den  Enden  geringer,  aber  doch  keineswegs 
immer,  vielmehr  ist  die  äussere  Begrenzung  des  Herdes  im  Ganzen  eine 
unregelmässige.  Sie  sind  meist  länglich,  vielfach  auch  rundlich.  Die  Aus- 
breitung des  Herdes  im  Querschnitt  berücksichtigt  weder  die  Symmetrie, 
noch  bindet  sie  sich  an  die  einzelnen  Stränge;  sie  können  sowohl  die 
Vorderseitenstränge,  wie  auch  die  Hinterstränge,  wie  die  gmue  Substanz 
einnehmen;  die  Pia  zeigt  gelegentlich  selbst  an  einzelnen  Stellen  Ver- 
dickungen und  Trübungen,  jedoch  wohl  ohne  Beziehung  zum  medullären 
Process.  Nicht  selten  sind  die  Herde  vorherrschend  oder  ganz  halbseitig 
gelegen;  oft  erstrecken  sie  sich  regellos  mehr  oder  weniger  tief  in  die  graue 
Substanz  hinein.   Sie  können  bis  zum  Filum  terminale  hinunter  reichen. 

Es  kommt  vor,  dass  einer  der  Herde  das  Eückemnark  nahezu  in 
seiner  ganzen  Quere  durchsetzt;  es  können  dann  klinisch  die  Erschei- 
nungen der  ziemlich  vollständigen  Continuitätstrennung  vorhanden 
sein.  So  beschreibt  Oppenheim  einen  Fall,  bei  welchem  sich  neben 
zahlreichen  disseminirten  Herden  ein  solcher  im  unteren  Brustmark  fand, 
welcher  fast  den  ganzen  Querschnitt  durchsetzte  und  in  welchem  grössten- 
theils  auch  die  Achsene  vi  Inder  zerstört  waren.  Auch  ist  beobachtet 
worden,  dass  der  Process  vorwiegend  die  graue  Substanz  betraf,  so 
dass  der  Eindruck  einer  centralen  Mvelitis  entstand,  während  der 
Befund  im  Gehirn  und  in  den  Hirnnerven  das  Bestehen  einer  multiplen 
Sklerose  bewies  (0  p  p  e  n  h  e  i  m). 

Gelegentlich  zeigen  auch  die  W  u  r  z  e  I  n  umschriebene  sklerotische  Ver- 
änderungen ( Vulpian.  Liouville),  sowohl  die  hinteren,  wie  die  vorderen. 
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Mikroskopische  Veränderiingeii.  Die  mikroskopische  Unter- 
siiehiing  der  Herde  ergibt  im  Abstrich: 

Markhaltige  Nervenfasern  sind  nur  spärlich  vorhanden;  die  meisten 
Fasern  sind  schmal,  blass,  varicös;  dazwischen  liegen  marklose  Nerven- 
fasern; ferner  (falls  die  graue  Substanz  betheiligt  ist)  stark  pigmentirte, 
glänzende,  öfters  geschrumpfte  Ganglienzellen  neben  normalen.  Zwischen 
den  nervösen  Elementen  finden  sich  Körnchenzellen,  zuweilen  nur  ver- 
einzelt, zuweilen  in  reichlicherer  Menge;  Corpora  amylacea;  Blutgefässe  mit 
sehr  verdickter,  kernreicher  Adventitia,  in  welcher  Körnchenzellen  und 
Pigmentgranulationen  eingebettet  liegen;  die  Gefässwände  selbst  gleich- 
falls verdickt,  homogen,  das  Lumen  verengt,  aber  nicht  verschlossen. 
Das  Neurogliagewebe  präsentirt  sich  als  ein  dichtes  Netz  aus  feinsten 
Fasern,  welche  sich  stellenweise  wellenförmig  kräuseln.  Es  enthält  zahl- 
reiche runde  und  ovale,  scharf  contourirte  Kerne;  ferner  vielstrahlige 
Spinnenzellen  mit  feinen,  verästelten  Ausläufern  (siehe  Allgemeinen 
Theil,  S.  77). 

Am  gehärteten  Organ  auf  Schnitten  untersucht,  zeigt  sich 
das  erkrankte  Gewebe  aus  einem  dichten  Geflecht  feinerer  und  derberer 
Fasern  bestehend,  welche  sich  mit  Carmin  tief  roth  färben.  Es  umschliesst 
zahlreiche  Gefässe  mit  auffällig  verdickter  Wandung.  Die  Nervenfasern 
erscheinen  auseinandergedrängt  und  atrophirt:  die  Markscheiden  findet 
man  in  verschiedenen  Abstufungen  in  Zerfall  begriffien;  gewöhnlich 
sieht  man,  jedoch  in  nicht  besonders  grosser  Anzahl,  auch  Corpora 
amvlacea. 

Die  mikroskopische  Besichtigung  zeigt  gewöhnlich  auch,  dass  der 
Erkrankungsherd  nicht,  wie  es  makroskopisch  scheint,  ziemlich  scharf, 
sondern  allmälig  in  das  gesunde  Gew^ebe  übergeht.  •)  Letzteres  zeigt  in  der 
Umgebung  des  Herdes  eine  Verbreiterung  der  Septa  und  Interstitien  zwischen 
den  Nervenfasern  der  weissen  Substanz,  welche  dadurch  auseinander- 
gedrängt erscheinen;  die  Verbreiterung  der  Zwischenräume  geschiehtauf 
Kosten  der  Markscheiden,  welche  hier  bereits  verdünnt  sind. 

Nach  dem  Centrum  der  Herde  hin  nimmt  der  reticuläre  Bau  mehr 
und  mehr  ab,  indem  die  von  den  Nervenfasern  eingenommenen  Räume 
durch  fibrilläres  Gewebe  ausgefüllt  werden,  in  welchem  jedoch  die 
Achsencylinder  vielfach  noch  erhalten  sind  und  wie  umgössen  erscheinen. 

In  manchen  Fällen  von  multipler  Sklerose  bestehen  ausser  den 
distincten  Herden  noch  diffuse,  über  grössere  Strecken  hin  ausgebreitete, 
skl('rotische  Veränderungen. 

Nerve n ele nie nte.  Die  Nervenfasern  der  weissen  Substanz  sind 
in  einer  sehr  auftalligen   und  charakteristischen   Weise   verändert:    ihre 

')  Dies  gilt  jedoch  nicht  für  alle  Horde.  Vielmehr  hat  Taylor  (Uppenheiiii) 
Herde  gesehen,  welche  sich  ganz  scharf  gegen  die  Umgebung  absetzten. 

V.  Leyden  u.  Goldgcheidcr,  KQckenmark.  «/O 
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Markscheide  nämlich  ist  zerstört,  während  die  Achsencvlinder  fort- 
bestehen.  Man  kann  den  Zerfall  und  den  schliesslichen  gänzlichen 
Schwund  des  Markcy linders  verfolgen,  wenn  man  von  der  Peripherie 
des  Herdes  nach  dem  Centrum  hin  fortschreitet.  Wie  bereits  bemerkt, 
erscheinen  schon  in  der  Uebergangszone,  dort,  wo  das  Gewebe,  makro- 
skopisch betrachtet,  normal  zu  sein  scheint,  die  Nervenquerschnitte 
gruppenweise  und  weiterhin  einzeln  auseinander  gedrängt,  indem  breitere 
Zöge  interstitiellen  Gewebes  zwischen  sie  eindringen.  Diese  Verbreiterung 
geschieht  auf  Kosten  der  Markscheiden,  welche  mehr  und  mehr  verdünnt 
werden  und  schliesslich  nicht  mehr  zu  sehen  sind.  Einzelne  der  Achsen- 
cylinder  sind  abnorm  voluminös.  Im  Centrum  des  Herdes  sieht  man 
nur  noch  nackte  Achsency linder;  freilich  nicht  in  normaler  Anzahl ;  ein 
Theil  derselben  ist  untergegangen,  und  an  sehr  verdichteten  Stellen 
können  dieselben  last  ganz  fehlen.  Gelegentlich  können  auch  in  der 
peripherischen  Zone,  d.  h.  also  überhaupt  in  der  ganzen  Ausdehnung 
des  Herdes  die  Markscheiden  fehlen.  Im  Centrum  der  Herde  sind  die 
Achsencvlinder  nicht  mehr  von  vermehrtem  Volumen,  wie  es  in  den 
mehr  peripherischen  Theilen  vorkommt,  sondern  im  Gegentheil  stets  sehr 
dünn,  so  dass  sie  leicht  mit  den  bereits  beschriebenen  Bindegewebsfibrillen 
verwechselt  werden  können. 

Die  merkwtirdige  Thatsache  des  Persistirens  der  Achsencylinder 
wurde  zuerst  von  Charcot  gefunden  und  von  allen  folgenden  ünter- 
suchern  bestätigt.  Die  Integrität  der  Achsencylinder  bei  der  multiplen 
Sklerose  ist  jedoch  keine  absolute.  Eine  gewisse  Zahl  derselben  ist, 
wie  Charcot  selbst  hervorhebt,  im  Centnim  der  Herde  untergegangen: 
so  sind  auch  vereinzelt  secundäre  auf-  und  absteigende  Degenerationen 
gefunden  worden,  deren  sonst  fast  regelmässiges  Ausbleiben  bei  der 
nmltiplen  Sklerose  ja  eben  durch  das  Erhaltensein  der  Achsencylinder 
sich  erklärt.  Es  gehen  also  otTenbar  di(j  Achsencylinder  dort  zu  Grunde, 
wo  der  Process  eine  gewisse  Höhe  erreicht. 

Neuerdings  ist  Popoff  nach  seinen  bei  Flechsig  angestellten 
Untersuchungen  zu  einer  ganz  abweichenden  Anschauung  gelangt:  er 
meint,  dass  auch  die  Achsencylinder  zu  Grunde  gehen,  sich  aber  in 
einem  gewissen  Umfange  regeneriren.  Die  in  der  Längsrichtung  des 
Kückenmarks  verlaufenden,  parallel  gestellten  Fasern,  welche  von  der 
Mehr/ahl  der  Beobachter  als  Gliafasern  angesprochen  werden,  sind  nach 
Popoff  Achsencylinder,  und  zwar  walirscheinlich  neugebildete.  Jedoch 
ist  diese  Ansicht  von  Weigert  auf  Grund  seiner  Untersuchungen 
mittelst  seiner  Neuroglia-Färbungsmetliode  bekämpft  worden. 

Die  Thatsache  des  Ausbleibens  der  secundären  Degeneration 
bei  nniltipier  Sklerose  ist  von  fundamentaler  Bedeutung,  insofern  sie 
zeigt,    dass    die    Degenerati(ui    au    den    Untergang   der  Achsencylinder 
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geknüpft  ist.  Möglicherweise  können  sich,  wie  Charcot  meint,  die 
isoHrten  Achsencylinder  zum  Theil  wieder  mit  neuen  Markscheiden 
umgeben. 

In  der  grauen  Substanz  triflFt  man  dasselbe  Verhalten  der  Nerven- 
fasern an.  Auch  die  Ganglienzellen  scheinen  eine  besondere  Wider- 
standskraft gegen  den  Process  zu  haben,  da  man  trotz  tiefgehender 
Sklerosirung  der  grauen  Substanz  immerhin  noch  zahlreiche  Ganglien- 
zellen erhalten  findet.  Erst  bei  weit  vorgeschrittener  Sklerose  schrumpfen 
dieselben  und  gehen  ihrer  Fortsätze  verlustig.  Der  geschrumpfte  Zustand 
bedingt  wahrscheinlich  nicht  immer  eine  Aufhebung  der  Fimction,  denn 
man  kami  bei  einzelnen,  bereits  stark  atrophischen  Ganglienzellen  noch 
einen  gut  erhaltenen  Achsencylinderfortsatz  beobachten  (Hess).  Vgl. 
ferner  Allgemeiner  Theil,  S.  74  unten. 

Charcot  hat  eine  gelbe  Degeneration  der  Ganglienzellen  bei  der 
multiplen  Sklerose  beschrieben.  Dieselben  zeigen  eine  ockerfarbige 
Pigmentirung,  nehmen  die  Carminfärbung  nicht  mehr  gut  an;  Zellkörper 
und  Kern  sehen  glasähnlich  glänzend  aus  und  erscheinen  geschrumpft; 
verlieren  ihre  Fortsätze.  Sie  können  sich  so  im  Laufe  der  Zeit  ausser- 
ordentlich verkleinern  und  schliesslich  zum  Theil  ganz  schwinden.  Ob 
dieser  von  Charcot  hervorgehobenen  gelben  Pigmentirung  eine  beson- 
dere Bedeutung  zukommt,  ist  zweifelhaft.  Dagegen  findet  sich  oft,  zugleich 
mit  Kernverlust,  eine  sehr  starke  Pigmentirung  (siehe  Allgemeiner  Theil, 
S.  75).  so  dass  die  ganze  Zelle  einem  Pigmenthaufen  gleicht:  dies  ist 
sicher  als  pathologisch  anzusehen.  Auch  vollständiger  Untergang  von 
Ganglienzellen  kommt,  wenn  auch  seltener,  vor.  Immer  aber  finden  sich 
die  ausgesprochen  degenerativen  Veränderungen  nur  an  Stellen,  wo  der 
sklerotische  Process  sehr  weit  vorgeschritten  ist. 

Secundäre  Degeneration.  Secundäre  Degeneration  —  wenn 
man  hierunter  strangförmige  Degeneration  versteht  —  wird,  wie 
bereits  erwähnt,  fost  niemals  gefunden.  Der  Grund  Hegt  in  dem  Per- 
sistiren  der  Achsencylinder.  Nur  auf  ganz  kleine  Faserbündel  ausge- 
dehnte Degenerationen,  welche  in  diese  Kategorie  zu  gehören  scheinen, 
werden  öfter  beobachtet.  Man  darf  jedoch  nicht  vergessen,  dass  die 
secundäre  Degeneration  nur  dann  auffällige  Bilder  erzeugt,  wenn  sie  ein 
<iompaetes  Bündel  parallel  verlaufender  Fasern  betrifft;  sind  jedoch  von 
den  Fasern  der  Vorderseitenstrangreste  (Commissurzellen-Neurone  u.  s.  w.) 
oder  auch  von  den  grossen  Längsbahnen  (Pyramidenbahnen  u.  s.  w.) 
einzeln  verstreute  Fasern  degenerirt,  so  ist  dies  in  älteren  Fällen  kaum 
zu  constiitiren;  eine  Lösung  dieser  Frage  erscheint  uns  nur  durch  Unter- 
suchung frischerer  Herde  mittelst  Marchi'scher  Methode,  welche  die 
degenerirenden,    nicht  die   degenerirten  Fasern    in  der  schärfsten  Weise 

mm  Ausdruck  bringt,  möglich. 
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Neuroglia.  Die  Nouroglia  zeigt  einen  aus  verfilzten  Fasern 
bestehenden  Bau.  Die  etwas  welligen,  feinen  Fasern  verlaufen  vor- 
wiegend in  der  Längsrichtung  des  Rückenmarks,  parallel  nebeneinander 
in  mehr  oder  w^eniger  dichten  Zügen.  Die  Glia  enthält  eine  Anzahl  von 
Körnchenzellen;  ferner  Corpora  amylacea.  Die  Kerne  der  Neuroglia 
sind  in  den  peripherischen  Schichten  des  Herdes  erheblich  vermehrt 
und  bilden  hier  gelegentlich  Gruppen;  spärlicher  sind  sie  im  Centrum 
angeordnet.  Auf  dem  Längsschnitt  sieht  man  sie  zuweilen  in  längs- 
gestellten Reihen  zwischen  den  Gliafasern  liegen.  In  manchen  Fällen 
von  Sklerose  werden  sehr  zahlreiche  sternförmige  Elemente  (Deiters- 
sche  Zellen)  gefunden.  Sie  durchsetzen  das  ganze  Gewebe  mit  einem 
Flechtwerk,  welches  von  ihren  weitreichenden  und  verzweigten  Fortsätzen 
gebildet  wird.  Sie  finden  sich,  wie  es  scheint,  ganz  besonders  in  central 
gelegenen,  und  zwar  kleinen  Herden,  und  entstehen  vielleicht  gerade 
deshalb  hier,  weil  das  schrumpfende  Gewebe  sich  nicht  in  toto  zurück- 
ziehen kann,  sondern  durch  die  Umgebung  auseinandergehalten  wird. 
Schliesslich  sind  noch  kleine  Cysten  zu  erwähnen,  welche  gelegentlich 
vorkommen  (Folgen  früherer  Erweichungsherde?). 

Blutgefässe.  Die  Gefässe  bieten  in  den  meisten  Fällen  sehr 
bedeutende  Verändemngen  dar.  Sie  sind  manchmal  augenscheinlich  an 
Zahl  vermehrt.  Die  Gefässwände  sind  verdickt,  so  dass  zuweilen  das 
Gefäss  wie  obliterirt  erscheint;  zugleich  sehen  sie  homogen,  glänzend, 
sklerosirt  aus.  Bei  grösseren  Gefässen  zoigt  sich  die  Adventitia,  be- 
ziehungsweise die  perivasculäre  Scheide  mit  Kernen,  Körnchenzellen,  Fett- 
tröpfchen, verändertem  Blutfarbstoflf,  Pigment  erfüllt.  (lelegentlich  be- 
gegnet man  kleinsten  Arterien,  welche  in  eine  Art  von  Manschette,  aus 
Fettkörnchenzellen  bestehend,  eingehüllt  sind.  Nach  Charcot  handelt 
es  sich  um  eine  secundäre  Infiltration  der  perivasculären  Scheiden  mit 
Fett  und,  seltener,  Myelin,  welche  einen  so  erheblichen  Gmd  erreichen 
kann,  dass  die  Gefässscheiden  stark  ausgedehnt  erseheinen.  Das  Fett-  und 
Myelinmaterial  soll  aus  dem  Zerfall  der  Nervenfasern  stammen.  Wie  es 
scheint,  hat  Charcot  die  ])erivascnlären  Räume  mit  Fettkörnchenzellen 
erfüllt  gesehen,  deren  Contouren  durch  das  Fett  leicht  verdeckt  werden 
(Ribbert). 

Die  Sklerose  der  Gefässwände  ist  im  Bereich  der  sklerotischen 
Herde  am  stärksten,  erstreckt  sich  aber  fast  immer  über  dieselben  hinaus 
imd  ist  in  geringerer  Intensität  meist  durch  den  grössten  Theil  des 
Rückenmarks  nachweisbar. 

Wenn  auch  überwie^^end  häuüg  Gefässverändernngen  gefunden 
wurden,  so  ist  doch  hier  darauf  hinzuweisen,  dass  dieselben  in  einigen 
f'ällen  fehlten  (Schule.  Buchwald,  Tavior.  .lullv).  Andere  Autoren 
heben  hervor,    dass    die  (letlKsveränderurigfMi    unbedeutend  waren.    In 
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neuerer  Zeit  ist  von  Ormerod  ein  Fall  beschrieben,  der  nach  sieben- 
jährigem Bestehen  zum  Tode  ftihrte  und  bei  welchem  die  Gefsisse  sich 
nicht  verändert  zeigten. 

N.  opticus.  Bemerkenswerth  ist  die  häufige  Betheiligung  der 
Nn.  optici  am  sklerotischen  Process,  welche  schon  frühzeitig  erkannt 
worden  ist.  Uli th  off,  welcher  diesen  Gegenstand  sehr  eingehend  studirt 
hat,  ist  zu  dem  Resultat  gelangt,  dass  es  sich  um  einen  proliferirenden 
Process  handle,  welcher  zunächst  im  Bereiche  der  feineren  bindegewebigen 
Elemente  zwischen  den  Nervenfasern  einsetzt,  zu  starker  Kernwucherung 
führt,  weiterhin  auch  auf  die  grösseren  Septa  und  die  imiere  Sehnerven- 
scheide übergeht.  Die  Markscheiden  der  Nervenfasern  zerfallen  schnell, 
die  isolirten  Achsencyhnder  bleiben  vielfach  dauernd  erhalten.  Diese 
Atrophie  der  Nervensubstanz  ist  secundärer  Natur.  Die  Gefässe  des  Seh- 
nerven sind  oft  ausgesprochen  verändert:  dieselben  sind  erweitert,  ver- 
mehrt, ihre  Wandungen  verdickt;  in  ihrer  Umgebung  findet  sich  vielfach 
Kerninfiltration.  Secundäre  Degeneration  der  Opticusfasern  fehlt  oft  ganz, 
oft  ist  sie  in  sehr  geringer  Weise  vorhanden. 

Die  Untersuchungen  von  Uhthoff  bestätigen  vollkommen  die  von 
Charcot  und  seinen  Schülern  über  die  Erknmkung  des  Sehnerven  bei 
multipler  Sklerose  gemachten  Angaben. 

Bezüglich  des  Anfangsstadiums  (des  acut  entzündlichen 
Stadiums)  sind  in  der  neueren  Zeit  werthvolle  Untersuchungen  angestellt 
worden.  Ribbert  fand  die  jüngeren  Herde  von  grauröthlicher  Farbe 
und  weich.  In  diesen  trat  die  Beziehung  der  pathologischen  Verände- 
rungen zu  den  Gefässen  besonders  deutlich  hervor.  Fast  in  allen 
Herden  fand  Ribbert  ein  grösseres  Gefäss,  welches  dieselben  central 
durchsetzte.  An  zwei  Stellen  konnte  er  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit 
eine  arterielle  Thrombose  nachweisen.  Die  ersten  Veränderungen  sollen 
in  einer  Vergrösserung  der  Gliazellen  und  Aufquellung  der  Glia- 
fasern  bestehen,  sowie  in  einer  Ansammlung  von  Kernen  in  der  Um- 
gebmig  der  Gefässe,  was  Ribbert  als  Auswanderung  von  Leukocyten 
auffiisst.  Diese  perivasculäre  Kernanhäufung  nimmt  in  der  Folgezeit 
erheblich  zu,  die  kernhaltigen  Zellen  dringen  auch  in  das  umgebende 
Gewebe  ein. 

Weiterhin  geschieht  eine  Zunahme  und  faserige  Umbildung  der  Glia, 
tlie  Nervenfasern  verschwindeji,  an  ihrer  Stelle  sieht  man  Körnchenzellen 
auftreten,  welche  Ribbert  aus  den  zuerst  perivasculär  angehäuften  Leuko- 
cyten entstehen  lässt.  Diese  beladen  sich  mit  dem  aus  dem  Zerfall  des 
Nervenmarkes  hervorgegangenen  Fett  und  führen  dasselbe  den  Gefässen 
zu,  wo  dann  ein  dem  von  C  h  a  r  c  o  t  beschriebenen  ähnliches  Bild 
entsteht. 


458  Sklerose  des  Kückenmarks. 

Bemerkenswerth  ist  noeli,  dass  Bibbert  den  Eindruck  gewann, 
dass  die  Herde  ungern  von  der  weissen  auf  die  graue  Substanz  über- 
gehen, vielmehr  oft  ziemlich  seliarf  abgeschnitten  an  derselben  endigen. 
Er  bringt  dies  mit  der  getrennten  Vascularisirung  der  beiden  Substanzen 
in  Verbindung. 

Die  Beziehung  der  Herde  zu  Gefässen,  welche  bereits  von  West- 
phal  u.  A.  hervorgehoben  war,  wurde  nach  der  Eibbert'schen  Arbeit 
auch  noch  von  Greiff,  Dejerine,  Koppen,  Hess,  Buss,  William- 
son,  Ftirstner  nachgewiesen.  Namentlich  bei  den  kleinereji  und  jün- 
geren Herden  ist  zu  sehen,  dass  im  Centrum  des  Herdes  ein  periarteriitiscli, 
beziehungsweise  endarteriitisch  verändertes  (lefiiss  sich  beiludet. 

Bei  einem  von  Goldscheider  (Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  1896) 
untersuchten  sehr  frischen  Falle  von  multipler  Skleroso,  welcher  inter- 
current  an  Abdominaltyphus  zu  Grunde  ging,  gruppirte  sich  die 
Alteration  sehr  deutlich  um  entzündete  Gefässe:  die  Nervenfasern  w^aren 
gequollen,  im  Zerfall  begriffen,  viele  vergrössert  und  geschrumpft,  zum 
Tlieil  nur  von  sehr  dünner  Markscheide  umgeben  oder  ganz  von  der- 
selben entblösst. 

So  hat  die  Untersuchung  der  frischen  Stadien  der  multiplen  Sklerose 
diu*chw-egs  ergeben,  dass  es  sich  um  acut-myelitische  Verände- 
rungen von  vasculärem  Charakter  handelt,  und  hieraus  erwächst 
ein  neues  Beweismoment  für  unsere  Auffassung  der  Sderose  en  plaques 
als  chronische  Myelitis. 

Immerhin  ist  speoiell  die  vasculäre  Beziehung  nicht  allseitig  an- 
erkannt. Dies  liegt  zum  Theil  daran,  dass  die  einzelnen  Untersucher 
sehr  verschiedene  Stadien  vor  sich  gehabt  haben.  Der  früher  vielfach 
angeführte  Grund  ferner,  dass  eine  Abhängigkeit  von  grösseren  Gefiiss- 
gebieten  nicht  ersichtlich  sei,  ist  dadurch  hinfällig,  dass  es  sich  ursprünglich 
eben  um  sehr  kleine  Herde  handelt,  und  dass  die  grösseren  nur  durch 
Zusammentiiessen  dieser  kleineren  entstehen.  Sollte  es  sich  bestätigen, 
was  R  i  b  b  e r  t  behauptet,  dass  kleinste  Thrombosen  im  Sjuel  sind  —  eine 
Hypothese,  w'elche  nur  sehr  schwer  zu  beweisen  sein  wird  —  so  würde 
damit  gleichfalls  die  Forderung  eines  Anschlusses  an  grössere  Gefäss- 
gebiete  wegfallen. 

Wie  der  Fall  von  Goldscheider  lehrt,  zeigen  sich  die  ersten 
Veränderungen  an  den  (icfässen  und  an  den  Nervenfasern;  erst 
secundär  treten  interstitielle  Alterationen  hinzu.  Es  handelt 
sich  um  eine  vasculäre  Form  von  i)arenchymatüser  Myelitis;  wir  können 
der  vielfach  vertretenen  Ansicht,  dass  ein  interstitieller  entzündlicher 
Process  vorliege,  nicht  beiptlichtcn.  Adanikiewicz'  wenig  beachtete 
Angabe,  dass  bei  der  multiplen  Sklerose  i)riniär  die  Markscheide  erkranke, 
tritft,  wenn  auch  nicht  ganz,  so  doch  nahezu  das  Nichtige. 
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Die  Verbreitung  des  Proeesses  ist  eine  sehr  verschieden  ausge- 
dehnte. Weitaus  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  erstreckt  sich  die  Erkrankung 
nicht  blos  auf  das  Rückenmark,  sondern  auch  auf  das  Gehirn: 
viel  seltener  ist  das  Rückenmark  allein  und  noch  viel  seltener  das  Gehirn 
allein  betroflfen.  Namentüch  wird  man,  da  die  Affection  in  Schüben  zu 
verlaufen  pflegt,  je  älter  die  Fälle  sind,  umsomehr  eine  allgemeine  Ver- 
breitung der  Herde  finden.  Immerhin  kann  man  unterscheiden: 

I.  eine  cerebrospinale  (inclusive  bulbäre),  die  den  Typus  der 
Erkrankung  darstellt; 

II.  eine  spinale:  a)  dorsale,  b)  cervicale  Form; 

III.  eine  cerebrale  Form. 


L  Cerebrospinale  Form.  Disseminii'te  Sklerose.  Inselförmige 
Sklerose.  Sclerose  en  plaques  disseminees. 

Die  Herde  zeigen  die  vorstehend  beschriebenen  anatomischen  Eigen- 
thümlichkeiten.  Die  Verbreitung  der  Herde  im  Rückenmark  ist  bereits 
besprochen  worden.  Sie  erstrecken  sich  bei  der  cerebrospinalen  Form 
auch  auf  die  MeduUa  oblongata,  das  Stammhirn,  die  Hemisphären. 
Nach  älteren  Angaben  bestehen  gewisse  Prädilectionsstellen.  In  der 
Medulla  oblongata  sollen  sie  sich  vorzugsweise  in  der  Gegend  der  Pyra- 
miden und  Oliven  finden.  In  der  Brücke,  wo  sie  oft  in  grosser  Zahl 
etablirt  sind,  sollen  sie  besonders  die  vorderen  unteren  Partieen  einnehmen. 
Der  Lieblingssitz  in  den  Hemisphären  soll  in  der  Decke  und  den  Wan- 
dungen der  Ventrikel  sein,  sowie  im  Corpus  callosum.  Das  Kleinhirn 
soll  seltener  befallen  sein  als  das  Grosshirn.  NachCharcot  ist  die  Rinde 
sowohl  des  Gross-  wie  des  Kleinhirns  höchst  selten  betroffen.  Im  Rücken- 
mark sollen  die  Herde  der  weissen  Substanz  prädominiren. 

Nach  neueren  Angaben  (Oppenheim,  Taylor)  gibt  es  jedoch 
keine  Prädilectionsstellen  fiir  die  Ausbreitung  der  Herde  im  Centralnerven- 
system;  vielmehr  werden  alle  Theile  desselben  und  auch  die  graue  und 
die  weisse  Substanz  ganz  regellos  befallen.  Es  ist  richtig,  dass  bei  der 
Frage  der  Häufigkeit  der  Herde  die  Grösse  der  zu  vergleichenden  Hirn- 
theile  in  Frage  kommt,  dass  die  viel  ausgedehntere  weisse  Substanz 
ceteris  paribus  mehr  Herde  enthalten  wird  als  die  graue  etc.  Gerade 
unter  Berücksichtigung  der  Volum  Verhältnisse  dürfte  jedoch  das  eine  sicher 
hervorgehen,  dass  das  Rückenmark  relativ  viel  stärker  betheiligt  wird  als 
das  Gehirn. 

Die  isolirte  Sklerose  der  Medulla  oblongata  scheint  kaum  vor- 
zukommen. Um  so  häufiger  findet  man  sklerotische  Herde  des  verlängerten 
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Marks   als  Theilerseheinung   dor   disseminirWn  cerebrospinalen  Sklerose. 
Die  Herde  combiniren  sich  gern  mit  üiinliclieii  Herden  im  Pons.   Die- 


selben haben  meist  keine  grosst-  Ausdehnung,  jit  manelie  sind  nur  mit 
der  Lupe    und  erst  nach  Canninfärbung  wuhiiieJinibnr.    AIxt  auch  sehr 
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diffuse  Sklerosen,  welche  einen  grossen  Tlieil  der  Medulla  oblongata 
einnehmen,  kommen  vor. 

Die  Hirnnerven  sind  häufig  betheiligt,  öfter,  als  man  wohl  früher 
annahm,  besonders  der  N.  opticus,  der  namentlich  am  Chiasma  ungemein 
oft  die  Entwicklung  sklerotischer  Plaques  aufweist. 

Die  sklerotischen  Herde  können  sowohl  in  den  Kerngebieten  ge- 
legen sein,  wie  an  den  Wurzeln  und  peripherischen  Nervenstämmen.  Ob 
unter  den  verschiedenen  Hirnnerven  eine  Bevorzugung  einzelner  statt- 
findet —  vom  N.  opticus  abgesehen  —  können  erst  ausgedehntere 
Untersuchungen  lehren,  als  sie  bis  jetzt  über  diese  Frage  vorliegen. 

Die  spinalen  Xervenwurzeln  sind  gleichfalls  nicht  selten  affi- 
eirt,  sowohl  die  vorderen  wie  die  hinteren.  Bemerkenswerth  ist  der 
Befund  von  Degeneration  der  Fasern  der  Cauda  equina,  welchen  Taylor 
(bei  Oppenheim)  erhoben  hat. 

Ueber  die  Betheilignng  der  peripherischen  Nerven  bei  der  multiplen 
Sklerose  liegen  bis  jetzt  wenig  Untersuchungen  vor  (Vulpian  und 
Liouville). 

Symptomatologie. 

Trotz  des  so  verschiedenartigen  Sitzes  der  Herde  ist  das  klinische 
Bild  häufig  ein  sehr  charakteristisches.  Es  ist  von  Charcot  meisterhaft 
gezeichnet  worden.  Die  Combination  der  Symptome  ist  eine  so  eigenartige, 
dass  in  ausgeprägten  Fällen  die  Diagnose  leicht  zu  stellen  ist.  Sehr  viele, 
ja  vielleicht  die  Mehrzahl  der  Fälle  entsprechen  aber  diesem  Bilde  nicht. 
Dieselben  sind  von  Charcot  als  Formes  frustes  (rudimentäre,  ver- 
stümmelte Fälle)  bezeichnet  worden.  Besser  erscheint  uns  der  Ausdruck: 
Atypische  Fälle. 

Ein  hervorstechender  Zug  im  klinischen  Bilde  der  multiplen  Sklerose 
ist  die  Flüchtigkeit,  das  schwankende  Verhalten  gewisser 
Symptome.  Dies  tritt  sowohl  bei  den  Motilitäts-,  wie  auch  namentlich 
bei  den  Sensibilitätsstörungen  und  den  Sehstörungen  hervor. 

oj  i:)ymj)tome  von  Seilen  der  MutUität. 

Die  Störungen  der  Motilität  sind  fast  über  die  gesammte  Muscu- 
latur  des  Körpers  ausgebreitet.  Sie  bestehen  in  Lähmung,  beziehungs- 
weise lähmungsartiger  Schwäche,  Muskelsteifigkeit,  Zittern. 
Am  auffälligsten  ist  die  Affection  der  unteren  Extremitäten;  aber  fast 
stets  zeigen  auch  die  Arme,  häufig  auch  die  Augen  und  der  Kopf  sowie 
die  Sprachrausculatur  Störungen. 

Nur  selten  hat  die  Motilitätsstörung  den  Charakter  der  wirklichen 
Lähmung;    in   der  Regel   bleiben   alle  spontanen  Bewegungen  möglich, 
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sind  aber  in  ihrer  Energie  und  Ausdauer  abgeschwächt  (panilytische 
Schwäche,  Parese).  Da  mit  der  Parese  sich  gewöhnhch  Muskelsteifigkeit 
verbindet,  so  kommt  es  an  den  Beinen  zur  Erscheinung  der  spastischen 
Spinalparalyse,  mit  Verstärkung  der  Sehnenreflexe,  Fussklonus  etc. 

Der  Typus  der  Bewegungsstörung  ist  Schwerfälligkeit  und 
Langsamkeit  mit  schnell  eintretender  Ermüdbarkeit;  gewöhnlich 
besteht  eine  Abschwächung  der  groben  Kraft,  aber  selbst  da,  wo  die 
Kraft  der  Einzelbewi^gung  noch  eine  beträchtliche  ist,  erscheint  letztere 
schwerfällig;  der  Patient  hat  das  Gefühl  der  Steifigkeit  und  Schwere 
und  den  Eindruck,  dass  er  sich  bei  jeder  Bewegung  besonders  anstrengen 
müsse.  Die  Bewegungen  selbst  sind  verlangsamt,  schleppend  (vgl.  die 
rntersuchungen  von  v.  Leyden  und  v.  Wittich,  lieber  die  motorische 
Verlangsamung:  Allgemeiner  Theil,  S.  115);  besonders  ist  auffallend, 
dass  der  Kranke  eine  und  dieselbe  Bewegung  nicht  so  schnell  hinter- 
einander zu  wiederholen  im  Stande  ist  wie  ein  Gesunder;  dies  gilt  auch 
für  die  Sprechbewegimgen. 

Die  Ungeschicklichkeit  und  Schwerfälligkeit  der  Bewegungen, 
welche  hieraus  resultirt,  wird  noch  dadurch  v^^rgrössert,  dass  die  Fähig- 
keit zu  isolirten  Muskelbewegungen  leidet,  indem  abnorm  starke 
synergische  Mitbewegungen  auftreten.  Soll  der  Kranke  die  Finger  einz»*ln 
bewegen,  so  gehen  die  übrigen  Finger  mit;  schwierigere  Einzelbewegungen, 
wie  z.B.  Ab-  und  Adductionen  der  Finger,  können  nicht  mehr  für  sich 
ausgeführt  werden. 

Zu  den  constiintesten  Symptomen  der  multiplen  Sklerose  gehört  die 
Muskelrigidität,  welche  sowohl  an  den  oberen  wie  an  den  unteren 
Gliedmassen  auftritt,  sich  aber  im  Ganzen  häufiger  an  den  letzteren  findet. 
Sie  äussert  sich  darin,  dass  die  Kranken  bei  ihren  aciiven  Bewegungen 
einen  Widerstand,  eine  Steifigkeit  empfinden,  welcher  dieselben  verlang- 
samt und  abschwächt.  Diese  Muskelsteifigkeit  pflegt  mit  der  Wieder- 
liolung  der  Bewegungen  zuzunehmen,  so  dass  beim  Gehen  fast  mit  jedem 
Schritt  der  Widerstand  stärker  wird,  der  Gang  immer  steifer,  schleppen- 
der und  schliesslich  unmöglich  wird.  Ganz  di<'selbe  Erscheinung  zeigt 
sich  bei  passiven  Bewegungen.  In  den  leichtesten  Graden  gewahrt  man 
die  Steifigkeit  erst,  wenn  man  etwas  brüske  passive  Bewegungen  aus- 
führt, besonders  sobald  man  sich  dabei  der  Endlage,  d.  h.  der  äussersten 
Flexion  oder  Extension  nähert:  bei  mehrfacher  Wiederholung  der  Be- 
wegung tritt  der  Widerstand  immer  stärker  hervor.  Bei  höheren  Graden 
der  Steifigkeit  ist  der  Widerstand  nur  mit  Anwendujig  grosser  Gewalt 
beziehungsweise  überhaupt  nicht  zu  überwinden.  Die  rigiden  Muskeln 
lühlen  sich  hart  und  auch  in  der  Ruhe  auffallend  derb  an. 

r)ie  Muskclrigidität  tührt,  wenn  sie  sich  steigert,  zu  vorübergehen- 
den und  schliesslich  zu  bleibenden  Contracturcn.  Zuerst  treten  dieselben 
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in  anfallsweisen  Spasmen  auf,  hauptsächlich  inExtensionskrämpfen  der  ünter- 
extremitäten.  Auch  die  permanente  Contractu!  ist  anfangs  meist  eineExten- 
sionscontractur;  später  geht  sie  in  die  Flexion  über,  so  dass  schliesslich  die 
Ferse  fast  die  Nates  berührt.  Derartige  Contracturen  entwickeln  sich 
ganz  besonders,  wenn  bedeutende  Herde  im  Brustmarke  bestehen.  Selten 
sieht  man  solche  Contracturen  an  den  Armen  auftreten. 

Die  multiple  Sklerose  kann  ganz  und  gar  unter  dem  Bilde  der 
spastischen  Spinalparalyse  verlaufen  (siehe  S.  478). 

Sehr  selten  kommen  Atrophieen  der  Muskeln  vor.  Dieselben 
sind  auf  eine  oder  mehrere  Muskelgruppen  beziehungsweise  eine  ganze 
Extremität  ausgedehnt.  Diese  Zustände  hängen  davon  ab,  dass  der  Pro- 
eess  auf  das  graue  Vorderhorn  übergreift  und  zur  Atrophie  der  dort  ge- 
legenen Ganglienzellen  führt.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  atro- 
phischen Muskeln  ist  nicht  wesentlich  alterirt,  eventuell  quantitativ 
herabgesetzt. 

Wenn  auch  die  Paresen  vorherrschen,  so  kommen  doch  auch  wirk- 
liehe Lähmungen  vor,  welche  fast  immer  die  Charaktere  der  spasti- 
schen zeigen.  So  Paraplegieen,  wobei  die  Beine  in  Extensionscon- 
tractur  sich  befinden.  Zuweilen  sieht  man  auch  schlaffe  Lähmungen 
von  sehr  flüchtigem  Charakter. 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  Hemiplegie.  Dieselbe  tritt 
apoplektisch  auf,  geht  meist  nach  einiger  Zeit  vorüber  und  kann  vollständig, 
ohne  Rückstände  zu  hinterlassen,  verschwinden.  Die  AnfiUle  können 
sich  bei  einem  und  demselben  Individuum  mehrfach  wiederholen.  Es 
kommt  vor,  dass  die  Hemiplegie  von  Aphasie  begleitet  ist.  Meist  tritt  die 
Hemiplegie  in  der  Form  der  typischen  Hemiplegie  auf;  seltener  als  alter- 
nirende.  Auch  isolirte  centrale  Lähmungen  des  unteren  N.  facialis 
kommen  vor. 

Zu  den  Seltenheiten  gehört  es,  dass  flüchtige,  recidivirende  oder 
auch  dauernde  Lähmungen  in  einzelnen  Nervengebieten  beobachtet 
werden:  Facialislähmung,  Stimmbandlähmung  (in  der  Form  der  Posticus- 
lähmung),  Peroneiislähmung.  Ferner  kommen  Augenmuskellähmungen 
vor,  worüber  unten  (S.  469)  Näheres  mitgetheilt  ist. 

Zittern.  Das  Zittern  bei  der  multiplen  Sklerose  zeigt  ein  eigenartiges 
Gepräge  und  gehört  zu  den  am  meisten  charakteristischen  Symptomen. 
Es  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es  nur  bei  activen  Bewegungen  auftritt, 
dagegen  aufhört,  sobald  sich  die  Muskeln  in  vollkommener  Buhe  beftnden 
(»Intentionszittern«).  Das  Zittern  beginnt  mit  dem  Anfang  der  Bewegung 
und  steigert  sich  während  derselben,  bis  sie  ihr  Ziel  erreicht  hat.  Lässt 
man  mit  der  Hand  nach  einem  Gegenstande  greifen,  so  zeigen  sich  die 
stärksten  Zitterschwankungen  oft  dicht  vor  dem  Ziele.  Das  Zittern 
breitet  sich  mit  der  Vergrösserung  seiner  Ausschläge  zugleich  über  die 
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boiiachbarton  Miiskelgebiete   aus,    so   dass   schliesslich   der  ganze  Ober- 
körper, zugleich  mit  dem  Kopf,  zittert. 

Je  weiter  die  aufgetragene  Bewegung,  desto  mehr  tritt  das  Zittern 
hervor.  Auch  ist  es.  wie  das  physiologische  Zittern,  von  dem  GemOths- 
zustande,   dem  Affect,  dem  Gefühl  sich  beobachtet  zu   sehen,  abhängig. 

Auch  die  Form  des  Zitterns  ist  charakteristisch,  indem  dasselbe 
in  zieuilich  langsamem  Rhythmus  und  grossen  Excursionen  erfolgt:  etwa 
5 — (5  Zitterschläge  wiederholen  sich  in  einer  Secunde. 

Der  Intentionstremor  beschränkt  sich  nicht  auf  die  obere  Ex- 
tremität, sondern  kann  auch  in  der  Gesichts-  und  an  der  Kehlkopf- 
musculatur  bestehen.  Ferner  ist  das  Zittern  an  den  Beincnundam  Rumpf 
bemerkbar;  es  tritt  beim  Gehen  oder  bei  einer  unbequemen,  nicht  genügend 
gestützten  Haltung  ein;  namentlich  zeigt  es  sich  im  Anfang  des  Gehens, 
beim  Aufstehen,  beim  Niedersetzen,  während  es  bei  längerem,  gleicli- 
mässigem  Weiterschreiten  und  bei  ruhigem  Stehen  aufhört;  ferner,  wenn 
man  mit  den  Beinen  compHcirtere  Bewegungen  vornehmen,  z.  B.  ein 
Bein  erheben  und  mit  der  Fussspitze  nach  einem  bezeichneten  Punkt  des 
Raumes  dirigiren  lässt.  Nur  der  Kopf  zeigt  häufig  auch  bei  ruhiger, 
sitzender  Stellung  Zitterbewegungen,  wahrscheinlich  weil  bei  der  will" 
kürlichen  Haltung  des  Kopfes  die  Hals-  und  Nackenmuskeln  fortwährend 
thätig  sind.  Das  Zittern  des  Kopfes  fehlt  bei  Rückenlage,  es  tritt  ge- 
wöhnlich auf,  sobald  der  Kranke  den  Versuch  macht,  sich  aufzusetzen. 
Nach  längerem  Sitzen  pflegt  da,s  Kopfzittern  nachzulassen,  aber  es  tritt 
wieder  hervor,  wenn  man  dem  Kranken  irgend  eine  Bewegung  aufträgt, 
z.  B.  einen  (legenstand  zum  Munde  zu  führen. 

Das  Zittern  der  Hand  fülirt  zu  einer  charakteristischen  Stöning 
der  Handschrift.  Da  auch  beim  Schreiben  die  schnell  eintretende  Er- 
müdung sich  geltend  macht  und  der  Tremor  im  Verlaufe  der  Bewegung 
stärker  hervortritt,  so  kann  man  beobachten,  dass  die  Schrift  zuerst 
leidlich  ist,   dann  aber   mehr   und  mehr   unleserlich   und  verzerrt  wird. 

Nicht  selten  erstreckt  sich  das  Zittern  auch  auf  die  Athmungs- 
museulatur  (saccadirtes  Athmen). 

Wenn  auch  der  Tremor  zu  den  constantesten  Symptomen  gehört. 
so  gibt  es  doch  Fälle,  in  welchen  er  jahrelang  nicht  zu  beobachten  ist, 
beziehungsweise  überhaupt  fehlt. 

Das  Wesen  des  Intentionszitterns  ist  noch  nicht  ergründet. 
Charcot  führte  das  Zittern  darauf  zurück,  dass  der  Verlust  der  Mark- 
scheiden die  Leitungsfahigkeit  der  Achsencylinder  verändere,  so  dass  die 
motorischen  Impulse  in  einer  mu'egelmässigen  Art  tbrtgeleitet  werden. 
.Jedoch  stehen  Beweise  liiefür  aus:  Erb  ist  mehr  der  Ansicht,  dass 
es  auf  eine  bestimmte  lA)calisation  der  Herde  ankomme.  Stephan  hat 
behauptet,    dass    es    speeiell    die  MilalVection    des  Tlialannis    opticus   sei, 
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welche  zum  Inteiitionstremor  führe.  Jedenfalls  ist  es  wahrscheinlich,  dass 
der  Tremor  vorzugsweise  auf  cerebralen  und  Brtickenherden  beruht,  wenn 
auch  kein  Beweis  vorliegt,  dass  die  spinalen  und  bulbären  Herde  die 
Fähigkeit,  Intentionszittern  zu  erzeugen,  nicht  haben  sollten.  Paster- 
natzky  hat  unter  Vulpian's  Leitung  versucht,  an  Thieren  durch  experi- 
mentelle Schädigung  der  motorischen  Leitungsbahn  Intentionszittern  zu  er- 
zeugen;  jedoch  kann  den,  übrigens  mit  Reserve  mitgetheilten.  Versuchen  eine 
Beweiskraft  für  unsere  Frage  nicht  zuerkannt  werden  ( Arch.  de  Ph ysiol.  188 1 ). 

Wahrscheinlich  ist  die  Ursache  des  Intentionszitterns  nicht  in  einer 
blossen  Störung  der  motorischen  Leitung  gelegen,  sondern  es  handelt 
sich  um  eine  Art  von  Coordinationsstorung  in  dem  synergetischen 
Zusammenwirken  der  Muskeln  bei  intendirten  Bewegungen,  namentlich  um 
üngleichmässigkeiten  der  Innervation  der  treibenden  und  antagonistischen 
Muskeln.  V.Strümpell  hat  zuerst  den  Intentionstremor  als  eine  ataktische 
Störung  aufgefasst.  Bruns  in  Hannover  beobachtete  einen  Knaben, 
welcher  in  Folge  von  Vierhügelgeschwulst  Ataxie  der  Beine  und  Intentions- 
tremor der  Arme  hatte.  Auch  zwei  Beobachtungen  von  Gowers,  welcher 
Intentionszittern  bei  einem  Tumor  der  Vierhügelgegend  und  bei  einem 
Tumor  des  Pons  sah,  möchten  wir  so  interpretiren,  obwohl  der  Autor 
selbst  der  Ansicht  ist,  dass  das  Zittern  bei  diesen  Fällen  auf  die  Com- 
pression  der  motorischen  Leitungsbahn  zu  beziehen  sei.  Nach  Oppen- 
heim kommtauch  bei  Kleinhirntumoren  ein  dem  sklerotischen  ähnliches 
Zittern  vor.  Endlich  konnte  Goldsc heider  (Zeitschr.  f.  klin.  Med. 
1896)  bei  dem  bereits  erwähnten  Falle  unmittelbar  beobachten,  wie 
eine  auf  disseminirten  Herden  (speciell  einem  Ponsherd)  beruhende  acute 
Ataxie  allmälig  abnahm  und  schliesslich  in  eine  Form  überging,  in 
welcher  man  die  Bewegungsstörung  vom  Intentionszittern  nicht  mehr 
unterscheiden  konnte. 

Eine  besondere  Erscheinungsweise  des  Zitterns  ist  das  Augen- 
zittern (Nystagmus),  welches  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  beob- 
achtet wird.  Die  Augen  vollführen  kurze  zuckende  Bewegungen  in  vor- 
wiegend horizontaler  Richtung.  Der  Nystagmus  wird  stärker,  wenn  man 
♦'inen  nahegelegenen  Punkt  fixiren  lässt,  also  z.  B.  die  Fingerspitze  gegen 
das  Gesicht  hin  führt  und  den  Kranken  auffordert,  dieselbe  anzusehen. 
Ebenso  wenn  man  eine  Seitwärtsbewegung  der  Augen  ausführen  lässt. 
In  manchen  Fällen  tritt  er  überhaupt  erst  beim  Fixiren  beziehungsweise 
bei  Seitwärtsbewegungen  auf;  diese  Erscheinung  wird  gegenüber  dem 
echten  Nystagmus  als  ♦nystagmusartige  Zuckungen c  bezeichnet.  Man 
sei  übrigens  in  der  Deutung  solcher  Zuckungen,  welche  erst  bei  extremen 
Seitwärtswendungen  auftreten,  vorsichtig,  da  man  solche  oft  ohne  orga- 
nische Erkrankung  des  Nervensystems,  namentlich  bei  allgemeinen 
Schwächezuständen,  bei  Reconvalescenten  von  schweren  Krankheiten  vor- 
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findet.  K  u  ii  ii  beselireibt  als  E  i  n  s  t  e  1 1  u  n  g  s  z  i  1 1  e  r  n  nocli  folgende  Form 
von  nystagmusähnlicher  Miiskelstörung:  Bei  Piitienten,  deren  Augen  bei 
Parallelstelliing  keinen  Nystagmus  zeigen,  die  auch  ruhig  einen  fernen 
oder  nahen  Gegenstand  zu  fixiren  vermögen,  treten  im  Momente,  wo  sie 
die  aufmerksame  Fixirung  eines  Objectes  anstreben,  eigenartige  Zuckungen 
auf:  die  Blicklinien  werden  zwar  symmetrisch  auf  einen  Punkt  eingestellt, 
sehiessen  aber  etwas  zu  weit  nach  innen  zusammen,  im  nächsten  Augen- 
blick gehen  sie  über  den  zu  fixirenden  Punkt  etwas  zu  weit  hinaus,  um 
endlich  die  richtige  Einstellung  zu  erreichen. 

In  seltenen  Fällen  kommt  es  vor,  dass  das  Zittern  nur  auf  einer 
Seite  des  Körpers  ausgeprägt  ist;  häufiger  aber  tritt  es  auf  der  einen  Seite 
mehr  hervor  als  auf  der  anderen;  dies  gilt  auch  für  den  Nystagmus.  Der 
Nystagmus  ist  wahrscheinlich  von  Herden  in  den  Vierhügeln  abhängig. 

Ataxie.  Die  Bewegungen  der  Gliedmassen  können  eine  entfernte 
Aehnlichkeit  mit  Ataxie  zeigen.  Allein  die  Bewegungsstörung  unter- 
scheidet sich  von  der  eigentlichen  sensorischen  Ataxie  dadurch,  dass 
der  Augenschluss  keinen  Einfluss  auf  dieselbe  hat. 

Hier  ist  auch  die  Gleichgewichtsstörung  zu  erwähnen,  welche 
bei  manchen  Fällen  vorhanden  ist.  Solche  Kranke  stehen  ganz  gut, 
wenn  sie  sich  festhalten,  fallen  aber  sofort  um,  wenn  sie  sich  loslassen: 
auch  hierauf  hat  der  Augenschluss  keinen  Einfluss. 

Zwangsbewegungen.  Sehr  merkwürdig  sind  gewisse  zwangs- 
mässig  auftretende  Aflfectbewegungen,  unwillkürliche,  krampfhafte  Zufalle 
von  Lachen  oder  Weinen  oder  Schluchzen  (auch  Gähnen),  welche  zum 
Theil  äusserlich  ganz  unmotivirt,  zum  Theil  bei  der  Unterhaltung  auf- 
treten. Meist  felilen  bei  diesen  mimischen  Krämpfen  durchaus  die  ent- 
sprechenden GemüthsstimmuiJgen;  das  Lachen,  welches  oft  mit  einem 
eigentliümlichen  Jauchzen  verbunden  ist,  tritt  ein,  ohne  dass  dem 
Kranken  lächerlich,  das  Schluchzen,  ohne  dass  ihm  traurig  zu  Muthe  ist. 
Vorwiegend  findet  sich  Zwangslachen.  In  geringerem  Grade  tritt  es 
nicht  selten  und  zuweilen  schon  ziemlich  frühzeitig  auf.  Die  Zwangs- 
bowegungen  hängen  wahrscheinlich  von  der  Entwicklung  von  Herden 
in  der  Medulla  oblongata,  iui  Pous  oder  im  Stammhirn  ab. 

Gang.  Dem  Charakter  der  Schwäche  und  Rigidität  entspricht  auch  die 
charakteristische  Störung  des  Ganges,  nämlich  die  schleppende  spastisch- 
paretische  Gangart:  die  Reine  werden  wenig  gebeugt,  sie  kleben  gleich- 
saui  aneinander  und  am  Boden;  nur  mit  Schwierigkeit  werden  sie  vor- 
wärts und  aneinander  vorbeigezogen;  die  vordere  Hälfte  des  Fusses 
streicht  am  Fussboden  entlang   und   erzeugt    ein   schurrendes  Geräusch. 

Viel  seltener  ist  eine  andere  Art  des  (langes  bei  multipler  Sklerose, 
welcher  als  cerebellarer  Gang  bezeichnet  wird:  derselbe  ist  unsicher, 
schwankend,  taunilig. 
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Häufiger  kommt  es  zu  einer  sehr  bemerkenswerthen  Gangart,  bei 
welcher  das  spastische  Element  mit  dem  taumelnden  Gange  zusammen 
vorkommt.  Charcot  hat  auf  diese  Gehstörung  besonders  hingewiesen. 
Der  Gang  ist  breitbeinig,  taumelnd,  unsicher,  dem  der  Betrunkenen 
gleichend.  Die  einzelnen  Schritte  sind  nach  Ehythmus,  Grösse  und 
Richtung  ungleich.  Hiemit  ist  Schwindelgefühl  verbunden.  Zugleich 
kleben  die  Füsse  am  Boden  und  die  Beine  sind  nur  mangelhaft  be- 
weglich. 

Eine  von  Oppenheim  als  spastisch-paretisch-ataktisch 
bezeichnete  Gangart  hat  folgende  Kennzeichen:  »Der  Patient  geht  steif- 
beinig, langsam,  breitbeinig,  die  Fussspitzen  kleben  am  Boden,  aber  ist 
der  Fuss  einmal  vom  Boden  emporgebracht,  so  wird  das  Bein  brüsk 
gehoben  und  stampfend  mit  der  Hacke  aufgesetzt.« 

Durch  Combination  der  verschiedenen  Charaktere  können  sehr 
merkwürdige,  complicirte  und  bizarre  Gangarten  zu  Stande  kommen;  hiezu 
kommt,  dass  die  Störung  unter  Umständen  nur  einseitig  besteht  oder 
auf  beiden  Seiten  verschieden  stark  ausgebildet  ist.  Oppenheim  sah, 
dass  das  eine  Bein  in  spastisch-paretischer  Weise  nachgeschleift  wurde, 
während   das   andere   im   ataktischen  Schleuderschritt  vorbewegt  wurde. 

Der  remittirende,  flüchtige  Charakter  der  Symptome  bei  multipler 
Sklerose  bringt  es  mit  sich,  dass  die  Art  der  Gehstörung  erheblichen 
Veränderungen,  selbst  innerhalb  kurzer  Zeiträume,  unterhegen  kann. 

Sprache.  Zu  den  classischen  Symptomen  der  cerebrospinalen 
Form  gehört  eine  eigenartige  Sprachstörung,  welche  als  scan- 
dirend  bezeichnet  wird.  Die  Worte  werden  schleppend  und  lang- 
sam hervorgebracht,  und  speciell  die  Pausen  zwischen  den  einzelnen 
Silben  erscheinen  verlängert.  Die  Aussprache  der  einzelnen  Laute  ist 
zum  Theil  undeutlich,  besonders  werden  Explosivlaute  (b,  p,  g,  d), 
auch  der  Reibelaut  1  und  der  Zitterlaut  r,  undeutlich  gesprochen.  Der 
Anfang  eines  Satzes  wird  oft  besser  gesprochen  als  das  Ende;  es 
macht  dann  den  Eindruck,  als  ermüde  der  Kranke  im  Sprechen  und 
bringe  die  Articulationsbewegungen  nur  noch  mühsam  zu  Stande. 
Häufig  besteht  ein  auf  Schwäche  des  Gaumenabschlusses  beruhendes 
Näseln.  Die  Rede  wird  zuweilen  von  jauchzenden  Inspirationen  unter- 
brochen (der  jauchzende  Laut  entsteht  durch  ungenügende  Oeffnung  der 
Stimmritze). 

Vielleicht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  das  Seandirende  der 
Sprache  nicht  deutlich  ausgeprägt,  sondern  die  Sprache  erscheint  nur 
einfach  verlangsamt. 

Mit  dem  Kehlkopfspiegel  kann  man  beim  Intoniren  des  Kranken 
oft  ein  Zittern  der  Stimmbänder  wahrnehmen;  auch  klingt  ein 
gedehnt  gesprochener  Vocal  tremolirend. 
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Die  eigentliümliehe  Spraehstöning  bei  multipler  Sklerose  kommt 
zu  Stande  durch  die  Verlaiigstimung  und  abnorme  Ermüdbarkeit 
der  Muskelbewegungen.  Auch  die  Athmungsbewegung  ist  betheiligt  und 
hiemit  hängt  das  Seandiren  zusammen.  Der  Exspiration  kommt  ein  er- 
lieblicher  Antheil  bei  dem  Zustandekommen  der  Dysarthrieen  zu.  Beim 
Beginn  jeder  Silbe  erfolgt  (nach  den  Untersuchungen  von  Goldscheider) 
in  der  Norm  eine  Verstärkung  der  Exspimtion,  ein  Exspirationsstoss.  Diese 
Exspirationsstüsse  sind  nicht  blos  zeitlich,  sondern  auch  in  ihrer  Intensität  den 
eigentüchen  Articulationsbewegungen  im  Munde  oder  im  Bachen  accom- 
modirt,  insofern  als  sie  gerade  stark  genug  sein  müssen,  um  die  arti- 
culatorischen  Verschlüsse  zu  sprengen.  Bei  ausgeprägten  Fallen  von 
multipler  Sklerose  verläuft  der  Exspkationsstoss  nicht  steil,  sondern  flach, 
allmälig,  und  der  Wechsel  zwischen  Nachlass,  Unterbrechung  imd  Ver- 
stärkung des  Exspirationsstromes  geschieht  abnorm  langsam.  Hiezu 
kommt  die  Verlangsaiimng  und  Ermüdbarkeit  der  articulatorisehea 
(Zungen-,  Lippen-,  Gaumen-  und  Kehlkopf-)  Bewegungen.  ^lan  kann 
das  Vorhandensein  dieser  functionellen  Alteration  nicht  blos  dem  un- 
mittelbaren objectiven  Eindruck  und  auch  dem  subjectiven  Gefühl  des 
Kranken  entnehmen,  sondern  auch  durch  laryngoskopische  Betrachtung 
der  Stimmbandbewegung,  sowie  endlich  durch  die  graphische  Aufzeichnung 
der  exspiratorischen  Druckschwankungen  (des  Hauches)  mittelst  Luftflber- 
tragung(Goldscheider)  feststellen.  Beim  längeren  Aushalten  eines  Vocal- 
lautes  entsteht  unter  normalen  Verhältnissen  eine  geradlinige  Curve,  während 
bei  multipler  Sklerose  Wellen  auftreten.  Wie  der  laryngoskopische  Befund 
aufklärt,  kommen  diese  durch  ein  oscillatorisches  Enger-  und  Weiter- 
werden der  Stimmritze  w^ährend  des  Intonirens  zu  Stande,  wie  v.  Leube 
bereits  1871  beschrieben  hat.  Eine  andere  Eigenart  beim  Aushalten 
eines  Vocales  besteht  darin,  dass  die  Curve  nach  einigem  Verlauf  sich 
plötzlich  stark  erhebt,  wobei  man  einen  Hauch  hört;  dies  entspricht 
einem  verfrühten  Auseinanderweichen  der  Stimmbänder  und  deutet  an,  dass 
es  dem  Patienten  schwer  wird,  einen  gleichförmigen  starken  Spannungs- 
zustand  der  Stunmbänder  längere  Zeit  hindurch  zu  erhalten.  Auch  ein 
abnormes  Anlauten  der  Vocah.^  mit  h  lindet  ssich.  Für  die  normale 
R-(.'urve  sind  kleine  regelmässige  Oscillationen,  den  Erzitterungen 
der  Verschlussstelle  entsprechend,  charakteristisch;  bei  multipler  Sklerose 
aber  geht  in  der  R-Curve  den  ausgeprägten  Oscillationen  eine 
Strecke  vorauf,  welche  im  Anfang  gar  kein(\  im  weiteren  Verlauf  dann 
zunächst  einige  schlecht  ausgebildete  Wellen  (Sehwingungen)  enthält. 
Dies  zeigt  an,  dass  der  Patient  nur  allmälig  und  langsam  die  richtige 
Anlagtu'ung  der  Zunge  herstellen  kann.  Auch  die  Explosivlaute  (P,  T,  K  etc.) 
lassen  Störung  ihrer  Bildung  erkennen:  hat  der  Patient  Zeit  zur  Vor- 
bereitung, so  gelingt  es  ihm.   ein  schart'es  P  u.  s.  w.   zu  sprechen  und 
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die  entsprechende,  ganz  steil  und  hoch  ansteigende  Curve  zu  erzeugen. 
Geht  jedoch  dem  Explosivlaut  ein  anderer  Laut  (Vocal)  vorher,  nament- 
lich aber,  wenn  bereits  kura  zuvor  gleichfalls  ein  Explosivlaut  ausge- 
sprochen werden  muss,  z.  B.  Pappe,  dann  misslingt  der  Laut,  klingt 
weich,  undeutlich,  in  die  Länge  gezogen,  und  die  Curve  zeigt  einen 
rtachen  welligen  Verlauf.  Auch  diese  Störung  kommt  offenbar  durch 
Verlangsamung,  Abschwächung  und  Ermüdung  der  zur  Bildung  des  Ver- 
schlusses nöthigen  Muskelbewegung  zu  Stande. 

Auf  denselben  functionellen  Veränderungen  beruht  ein  eigenthüm- 
liches  Ueberschnappen  der  Stimme,  sowie  eine  gewisse  Monotonie 
der  Sprache,  welche  sich  oft  finden.  Die  Monotonie  besteht  dai'in, 
dass  die  Kranken  nicht  im  Stande  sind,  die  Tonhöhe  und  Accentuirung 
der  Silben  in  normaler  schneller  Weise  wechseln  zu  lassen  (v.  Leube). 
Gelegentlich  kommt  es  auch  zu  Aphonie. 

V.  Leube  hat  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  solche  Patienten,  bei 
denen  die  scandirende  Sprache  ausgebildet  ist,  nicht  im  Stande  sind, 
einen  Ton  langsam  in  seiner  Stärke  anschwellen  zu  lassen,  derselbe 
wird  vielmehr  immer  höher,  wahrscheinlich  weil  die  Spannung  der 
Stimmbänder  nicht  in  der  zweckmässigen  Weise  regulirt  wird,  ent- 
sprechend dem  Stärkerwerden  des  Exspirationsstromes. 

Die  Zunge  ist  von  normalem  Volumen,  zeigt  jedoch  fast  stets  auch 
sonst  eine  Verlangsamung  der  Bewegungen,  ohne  dass  die  Beweglichkeit 
nach  irgend  einer  Richtung  hin  beschränkt  wäre.  Zuweilen  besteht  Zittern 
der  Zunge  beim  Herausstrecken  derselben. 

Sehr  selten  finden  sich  Sprachstörungen  von  aphasischem  Cha- 
lakter,  wohl  durch  corticalen  oder  subcorticalen  Sitz  von  Krankheits- 
herden bedingt. 

Augenmuskellähmungen  sind  von  Uhthoff  bei  einem 
Sechstel  der  Fälle  gefimden  worden;  etwas  seltener  als  tabische,  welche 
bei  circa  einem  Fünftel  der  Tabesfälle  (nach  demselben  Autor)  vor- 
kommen. Die  Lähmungen  können  sowohl  einzelne  Muskeln  wie  auch  die 
associirten  Bewegungen  — aber  nicht  vorwiegend  letztere,  wie  Parinaud 
gemeint  hatte  —  betreffen;  lehrreich  ist  bezüglich  der  relativen  Häufig- 
keit der  einzelnen  Lähmungsformen  die  Zusammenstellung  von  Uhthoff, 
welcher  unter  100  bei  17  Fällen  in  folgender  Vertheilung  Augenmuskel- 
lähmungen fand : 

Parese  des  N.  abducens 6  mal 

Oeulomotoriusparese 3    > 

Parese  associirter  Augenbewegungen  .     .  3    » 

Parese  der  Convergenz 3    « 

Ophthalmoplegia  externa 2    > 

▼.  Leyden  u.  Goldscheider,  RQokenmark.  31 
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Auch  Ptosis  findet  sich.  Ungleichheit  der  Pupillen  (Anisokorie) 
ist  häufig.  Die  auch  bei  Gesunden  oft  auffälligen  rhythmischen  spon- 
tanen Erweiterungen  und  Verengerungen  der  Pupillen  (Hippus)  kommen 
bei  manchen  Fällen  von  multipler  Sklerose  in  gesteigertem  Masse  vor. 
üeber  Pupillenstarre  siehe  unten  S.  473.  K  u  n  n  beobachtete  bei  einigen 
Fällen  von  multipler  Sklerose  die  Entwicklung  von  echtem  Strabismus 
concomitans  mit  Doppeltsehen,  ohne  Lähmung  oder  Contra<-tur;  er 
bezieht  diese  Störung  auf  eine  Dissociation  der  dem  gemeinscliaftlichen 
Sehact  dienenden  coordinirten  Bulbusbewegungen,  in  Folge  der  Ent- 
wicklung von  Herden  in  associativen  Bahnen. 

Auch  die  Accommodation  kann  beeinträchtigt  sein;  die  Kranken 
sehen  beim  Lesen,  Schreiben  und  anderen  Nahearbeiten  undeutlich,  nach 
kurzer  Zeit  verschwimmen  die  Buchstaben  völlig  vor  den  Augen:  nach 
einer  Pause  geht  es  wieder  besser,  jedoch  nach  kui*zer  Anstrengung 
wiederholt  sich  das  Spiel;  es  dürfte  sich  dabei  um  eine  schnell  ein- 
tretende Ermüdung  des  Ciliarmuskels  handeln.  —  Ueber  die  ophthalmo- 
plegische Form  vgl.  S.  475. 

Bei  bul barem  Sitz  der  Herde  kann  es  zu  wirklichen  Spracli-  und 
Zungenlähmungen  kommen,  alsdann  verbunden  mitStörungen  des  Schluckens 
und  der  Respiration.  Schluck  beschwer  den  massigen  Grades  finden 
sich  übrigens  nicht  selten. 

h)  Symptome  von  Seiten  dei'  Sensibilität. 

Die  Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität  treten  gegenüber  den 
auffälligen  motorischen  Stönnigen  zurück,  fehlen  jedoch  selten,  wie 
namentlich  die  Untersuchungen  von  Freund  gezeigt  haben.  Dasssub- 
jective  Sensibilitätsstörungen  in  der  Regel  bestehen,  ist  bereits 
früher  bekannt  gewesen  und  in  Leyden's  Klinik  der  Rückenmarkskrank- 
heiten etc.  ausdrücklich  hervorgehoben  worden. 

Die  Krauken  klagen  über  Eingeschlafensein  und  Taubheitsgefühl 
in  den  Gliednuissen.  Ameisenkriechen,  p]mpfindungen  von  Kälte  und  Hitze: 
nicht  selten  bestt^hen  blitzartige  ausstrahlende  Schmerzen,  welche  denen 
der  Tabes  analog  sind;  selten  dagegen  findet  sich  Gürtelgeftihl.  Diese 
Empfindungen  sind  jedoch  meist  nicht  von  erheblicher  Intensität.  Ge- 
legentlich werden  Schmerzen  in  der  Wirbelsäule  angegeben.  Die  Par- 
ästhesieen  w^erden  vorzugsweise  an  den  Händen  und  Füssen  gefilhlt. 

Ein  sehr  häufiges  sensibles  Symptom  ist  der  Schwindel,  welcher 
sich  zunächst  lediglich  als  Sensation,  Schwindelempfindung  zeigt  und 
dann  auch  zu  wirklichen  Bewegnngsstöningen  führt.  Der  Schwindel 
gehört  zu  den  ersten  Symptomen  der  niullij)len  Sklerose.  Naeh  Gharcot 
handelt  es  sich  in  der  Regel  um  Drelischwindel.  Der  Kranke  hat  die 
Empfindung,  dass  die  (legenstände  und  er  selbst  sieh  im  Kreise  drehen. 


Symptomatologie.  471 

Meist  tritt  der  Schwindel  in  Anfällen  auf,    in  selteneren  Fällen  besteht 
er  längere  Zeit  hindurch  fort. 

Kopfschmerz.  Derselbe  tritt  meist  anfallsweise  auf,  ist  ver- 
schieden localisirt,  bald  auf  dem  Scheitel,  bald  im  Hinterhaupt,  bald  in 
der  Stirn,  bald  zugleich  im  Nacken;  zuweilen  besteht  er  halbseitig;  er 
ist  meist  nicht  sehr  stark,  kann  aber  auch  eine  grosse  Heftigkeit  erreichen 
und  sich  mit  galligem  Erbrechen  verbinden. 

Gastrische  Krisen,  ähnlich  denen  der  Tabes,  kommen,  wenn 
auch  selten,  vor.  Von  anderen  anfallsweise  auftretenden  Beschwerden  ist 
noch  Herzklopfen  und  Dyspnoe  zu  nennen. 

Die  objectiv  nachweisbaren  Sensibilitätsstörungen  können 
alle  Qualitäten  der  Empfindung  betreflFen  (Berührungs-,  Schmerz-,  Tempe- 
raturempfindung, auch  Ortssinn  der  Haut  und  Muskelsinn).  Sie  sind 
vorzugsweise  an  den  Eudabschnitten  der  Extremitäten  etablirt.  Die 
Sensibilitätsstörungen  haben  meist  einen  flüchtigen  Charakter  —  eine 
Eigenschaft,  welche  sie  mit  den  motorischen,  optischen  und  Blasen- 
störungen bei  derselben  Krankheit  (heilen  —  können  aber  hiebei  vor- 
übergehend einen  hohen  Grad  erreichen.  Das  Verschwinden  der  An- 
ästhesieen  etc.  ist  um  so  bemerkenswerther,  als  gleichzeitig  im  Uebrigen 
ein  progressiver  Verlauf  bestehen  kann.  Ausserdem  aber  kommen 
dauernde  objectiv  nachweisbare  Sensibilitätsstörungen  vor.  Gelegentlich 
kann  durch  den  Sitz  eines  Herdes  in  der  Schleifenbahn  eine  Hemi- 
anästhesie  entstehen,  jedoch  ist  hiebei  auch  an  eine  hysterische  Com- 
plication  zu  denken. 

8  eh  Störungen.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergibt  bei 
einer  grossen  Anzahl  von  Fällen  pathologische  Veränderungen  der 
Sehnprvenpapille,  und  zwar  nach  Uhthoff  in  457o  <ier  Fälle.  Am 
häufigsten  handelt  es  sieh  um  eine  einfache  atrophische  Verfärbung  der 
Papillen,  welche  meist  partiell  und  unvollständig  ist;  selten  (in  37o  ^^^' 
Fälle)  fand  Uhthoff  eine  complete  atrophische  Verfärbung.  In  57o  ^^r 
Fälle  wurden  entzündliche  neu  ritische  Erscheinungen  an  den 
Papillen  beobachtet.  (Nach  früheren  Zusammenstellungen  aus  der  Literatur, 
von  Berlin  herrührend,  hatte  sich  eine  geringere  Häufigkeit  der  ophthal- 
moskopisch nachweisbaren  Veränderungen  ergeben,  aber  es  scheint,  dass 
man  nicht  immer  die  relativ  geringfügigen  Veränderungen  der  Papille 
erkannt  hat.) 

Uhthoff  unterscheidet    drei  Grade   der  Papillen verändei-ung:    die 

Papille  ist  entweder  vollständig  atrophisch  verfärbt :  oder  es  ist  wohl  eine 

atrophische  Verfärbung    der   ganzen  Papille  wahrnehmbar,  jedoch  nicht 

völlig,    so   dass   die   inneren  Papillentheile   noch  einen  leicht  röthlichen 

Reflex    zeigen,   während   die   äusseren   Theile   ausgesprochen  atrophisch 

31* 
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verfärbt  sind;  oder  endlich  es  sind  überhaupt  nur  die  temporalen  Papillen- 
theile  atrophisch  verfärbt,  während  die  inneren  Theile  noch  normal  er- 
scheinen. Diese  Alteration  ist  häufig  nur  einseitig  vorhanden. 

Bei  dem  erstgenannten  stärksten  Grade  der  Veränderung  (voll- 
ständige atrophische  Verfärbung)  ist  das  Sehvermögen  erheblich  gestört, 
jedoch  ist  völlige  Erblindung  ein  äusserst  seltenes,  immerhin  beob- 
achtetes (Eulenburg)  Ereigniss  bei  der  multiplen  Sklerose. 

Bei  dem  mittleren  und  schwächsten  Grade  der  anatomischen  Ver- 
änderung können  Sehstönmgon  ganz  fehlen. 

Wie  es  scheint,  ist  der  Neuritis  optica  bei  multipler  Sklerose  etwas 
besonders  Flüchtiges  im  Auftreten  und  ein  relativ  sehr  schneller  Ablauf 
eigenthümlich  (Uhthoff). 

Uebrigens  fand  Uhthoff,  dass  die  anatomischen  Veränderungen 
des  Sehnervenstammes  nicht  immer  den  ophthalmoskopisch  nach- 
weisbaren Papillenveränderungen  proportional  sind,  sondern  einen  viel 
mächtigeren  Umfang  zeigen  können,  als  der  ophthalmoskopische  Befund 
vermuthen  lässt. 

Die  durch  die  anatomische  Erkrankung  des  Sehnerven  hervor- 
gerufene functionelle  Störung  besteht  hauptsächlich  in  Gesichtsfeld- 
beschränkungen verschiedener  Art,  unter  welchen  das  centrale 
Skotom  vorwiegt. 

Uhthoff  fand  unter  24  Fällen,  welche  perimetrisch  untersucht 
wurden,  bei  15  Fällen  centrales  Skotom,  und  zwar  siebenmal  einseitig, 
achtmal  doppelseitig.  Das  Skotom  war  meist  kein  absolutes,  sondern 
bestand  nur  in  einer  Herabsetzun  g  der  Sehschärfe  mit  gleichzeitiger 
Beeinträchtigung  des  Farbensinns,  weichein  den  verschiedenen  Fällen  mehr 
oder  weniger  ausgeprägt  hervortritt  und  nur  in  einzelnen  Fällen  ganz  fehlt. 

Selten  kommt  es  vor,  dass  sich  das  centrale  Skotom  mit  gleich- 
zeitiger peripherischer  (losichtsfeldbeschränkung  complicirt,  so  dass  eine 
intermediäre  Zone  intact  bleibt.  Häufiger  finden  sich  peripherische 
Gesichtsfeldbeschränkungen  allein,  und  zwar  von  unregelmässiger  Be- 
grenzung, während  eine  regelmässige  concentrische  Gesichtsfeld- 
einschränkung sehr  selten  zu  sein  scheint  und  vorkommenden  Falls  nicht 
durch  eine  anatomische  Veränderung  des  Sehnerven,  sondern  durch 
einen  gleichzeitigen  neurasthenischen    Zustand    des  Kranken  bedingt  ist. 

Zuweilen  kommen  subjective  Lichtersclieinungen  (Flammensehen. 
Lichtblitze)  vor. 

Die  Entwicklung  der  Sehstörung  kann  ebensowohl  eine  rapide 
wie  eine  mehr  allmälige  sein.  Es  kann  zur  vorübergehenden  völligen 
oder  fast  völligen  Erblindung  kommen.  Ueberhaupt  kommt  es  häufig 
zur  Besserung  und  gelegentlich  zur  vollständigen  Heilung  der  Seh- 
störung. 
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In  einigen  Fällen  hat  ühthoff  die  Sehstörungen  als  erstes  Symptom 
der  multiplen  Sklerose  auftreten  gesehen:  ja  es  kann  ein  Zwischenraum 
von  2 — 3  Jahren  zwischen  dem  Auftreten  der  Sehstörung  und  den  ersten 
Allgemeinerscheinungen  liegen. 

Auch  im  Gebiete  anderer  Sinnesorgane  finden  sich  gelegentlich 
Störungen,  so  Schwerhörigkeit  oder  sogar  einseitige  oder 
doppelseitige  Taubheit;  ferner  Geschmackslähmung 
( A  g  e  u  s  i  e). 

c)  Störungen  der  Reßexe. 

Die  Sehne nreflexe  der  unteren  Extremitäten  sind  gewötmlicb 
erheblich  gesteigert;  häutig  ist  Fussklonus,  beziehungsweise  auch  Patellar- 
klonus  vorhanden.  An  den  Armen  findet  sich  die  Verstärkung  der  Reflexe 
seltener.  Die  Hautreflexe  sind  meist  nicht  verändert. 

Der  Pupillenreflex  ist  in  manchen  Fällen  verringert  (ühthoff).  (Nach 
Parinaud  soll  auch  eine  Steigerung  des  Pupillenreflexes  vorkommen.) 
Sehr  selten  ist  reflectorische  Pupillenstarre. 

d)  Blauen'  und  Ma$tdarm9törungtn. 

Erheblichere  und  dauernde  Beeinträchtigungen  der  Blasen-  und 
Mastdarm functionen  sind  selten;  dagegen  treten  geringere  und  vorüber- 
gehende Störungen  häufiger,  ja  nach  Oppenheim's  Beobachtungen  in 
der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  auf.  Diese  Symptome  zeigen  einen  aus- 
gesprochen remittirenden  Charakter.  Die  Blasenstörung  kann  sowohl  in 
blosser  Erschwerung  des  Harnens,  wie  in  ßetention,  wie  auch  in  In- 
continenz  bestehen  und  für  sich  allein,  ohne  Mastdarmstörung,  oft 
anfallsweise,  auftreten.  Gelegentlich  zeigt  die  Blasenstörung  einen  höheren 
Grad:  sie  kann  bis  zur  Sphinkterlähmung  gehen. 

Die  Blasenbeschwerden  können  schon  im  Frühstadium  der  multiplen 
Sklerose  einsetzen. 

Von  Anomalieen  in  der  Beschaffenheit  des  Urins  ist  nur  zu  er- 
wähnen, dass  Glycosurie  mehrfach  beobachtet  worden  ist,  zum  Theil 
wohl  in  ursächlichem  Zusammenhang  mit  bulbärem   Sitz  der  Herde. 

ej   Sexuelle  Störungen. 

Zuweilen  kommen  Stönmgen  der  sexuellen  Functionen  vor,  in 
frühzeitigem  Erlöschen  oder  Schwäche  der  Potenz  bestehend:  auch  ge- 
steigerte Reizbarkeit  wird  angegeben. 

f)   IropJiische  Störungen. 

Dieselben  werden  bei  multipler  Sklerose  selten  angetroff'en.  Relativ 
am  häufigsten   sind  unter   dieser  Kategorie   die  M  u  s  k  e  I  a  t  r  o  p  h  i  e  e  n 
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(siehe  S.  463),  welche  jedoch  selbst  nur  in  einer  beschränkten  Tjuhl  von 
Fällen  zu  finden  sind.  Die  Muskelatrophie  erstreckt  sich  entweder  nur 
auf  einzelne  Muskelgruppen  (besonders  Hand),  oder  sie  ist  mehr  ver- 
breitet, so  dass  ein  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  ähnliches 
klinisches  Bild  entstehen  kann. 

Von  anderweitigen  trophischen  Störungen  sind  beschrieben:  bläschen- 
förmige Ausschläge,  Auftreibungen  kleinerer  Gelenke  (Phalangealgelenke) 
ferner  Brüchigkeit  und  spröde  Beschaffenheit  der  Nägel  (ähnUch  wie 
bei  Tabes),  Ausfallen  der  Haare  (?). 

Selten  ist  das  Vorkommen  von  Oedemen,  häufiger  eine  Herab- 
setzung der  Temperatur  an  der  Extremität  einer  Seite,  mit  abnormer 
Schweisssecretion. 

gj  Apoplektiforme  Anfälle. 

Einen  charakteristischen  Bestandtheil  des  Symptomencomplexes 
bilden  die  apoplekti formen  Anfälle,  welche  Charcot  beschrieben 
hat.  Dieselben  haben  eine  grosse  Aehnlichkeit  mit  echten  apoplektischen 
Insulten;  sie  finden  sich  nur  in  einem  Theil  der  Fälle  (nach  Charcot 
bei  einem  Fünftel  derselben).  Der  Anfall  tritt  gewöhnlich  ohne  deutliche 
Prodrome  auf,  mit  einer  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Bewusst- 
seinsstörung,  welche  in  selteneren  Fällen  bis  zum  Koma  gehen  kann. 
Zuweilen  kommt  es  zu  Convulsionen,  welche  in  der  Kegel  halbseitig 
bleiben.  Der  Anfall  lässt  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Hemiplegie, 
meist  schlaffer,  seltener  spastischer  Natur,  zurück. 

Die  Erscheinungen  der  Attacke  können  einen  üblen  Verlauf  nehmen 
und  zum  Tode  führen,  wobei  es  nach  Charcot  zu  rapider  Brandschorf- 
bildung in  der  Kreuzbeingegend  kommt  —  oder  innerhalb  einiger  Tage 
abblassen;  die  Hemiplegie  bleibt  dann  noch  zurück,  verschwindet  aber 
früher  oder  später  spurlos.  In  manchen  Fällen  wiederholen  sich  die 
Attacken  mehrfach  in  längeren  Pausen. 

Die  Anfälle  können  mit  Temperatursteigerung  bis  40"  und 
darüber  verbunden  sein;  bei  günstigem  Ausgange  sinkt  die  Temperatur 
bald  wieder  ab,  bei  ungünstigem  dagegen  bleibt  sie  bestehen  und  steigt 
über  40'\  Der  Puls  ist  beschleunigt. 

Nicht  blosHemiplegieen,  sondern  auch  Lähmungen  in  paraplegischer 
Form,  sowie  Kernlähmung,  Anästhesieen  (z.  B.  Hemianästhesie),  Ataxie 
können  sieh  unter  apoplektischen  Insulten  entwickeln,  mit  grösserer  oder 
geringerer,  zum  Theil  auch  ganz  fehlender  passagerer  Umschleierung 
des  Bewusstseins.  Oppenheim  sah  eine  Lähmung  des  Facialis,  Acusticus 
und  Trigeminus  einer  Seite  plötzlich  unter  Sehwindel  auftreten,  welche 
sich  in  einigen  Wochen  zurückbildete,  um  nach  einigen  Monaten  von 
einer  plötzlichen  Hemiataxie  gefolgt  zu  werden,  welche  gleichfalls  wieder 
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zurückging.  Solche  wichtigen  und  interessanten  Beobachtungen  thun 
den  Zusammenhang  der  Sklerose  mit  acuten  myeloencephalitischen 
Herden  dar.  Die  apoplektiformen  Insulte  sind  nichts  weiter  als  die  acuteste 
Form  des  schubweisen  Verlaufes  durch  Auftreten  neuer  entzündlicher 
Herde. 

(Gelegentlich  sind  auch  epileptiforme  Attacken  beobachtet  worden. 

h)  PsychUche  Stönmgen. 

Dieselben  fehlen  in  vielen,  voll  entwickelten  Fällen  ganz;  in  den 
spätesten  Stadien  der  Krankheit  dürften  sie  sich  aber  meist  hinzugesellen. 
Man  findet  die  Intelligenz  etwas,  nicht  erheblich,  herabgesetzt;  ferner 
ist  eine  gewisse  Gleichgiltigkeit,  die  bis  zur  Apathie  und  zum 
Stumpfsinn  sich  steigern  kann,  vorhanden.  Besonders  häufig  ist 
Gedächtnissschwäche,  welche  nicht  selten  die  einzige  Störung  des 
geistigen  Zustandes  bildet.  Wirkliche  Psychosen  (Hallueinationen,  Ver- 
folgungsideen) bilden  ein  selteneres  Vorkommniss. 

Die  eigenartigen  afi*ectiven  Zwangsbewegungen  sind  nicht  als 
Ausdruck  einer  geistigen  oder  afi*ectiven  Störung  aufzufassen,  sondern 
sind  automatischer  Natur  (siehe  S.  466). 

i)  Bulbäre  Symptomengruppe  (bulbäre  Form). 

Durch  eine  entsprechende  Localisation  der  Herde  in  der  Medulla 
oblongata  kann  ein  der  Bulbärparalyse  ähnliches  Bild  entstehen  (Schluck- 
störung stärkeren  Grades,  Anarthrie,  Zungenatrophie  mit  fibrillärem 
Zittern,  Salivation  etc.),  und  bei  Affection  der  grauen  Substanz  des  Hals- 
marks auch  das  der  amyotrophischen  Lateralsklerose.  Die  bulbäre 
Symptomengruppe  kann  rein  oder  mit  Symptomen  der  multiplen  Sklerose 
vermischt  vorkommen.  Als  bulbäre  Form  kann  man  nur  diejenigen 
Fälle  bezeichnen,  bei  welchen  die  bulbären  Symptome  ausschliesslich  oder  sehr 
überwiegend  vorkommen,  wobei  nicht  gesagt  ist,  dass  nicht  auch  anderswo 
noch  Herde  sitzen.  Zuweilen  sind  die  bulbären  Symptome  im  Vergleich 
zu  den  umfangreichen  Alterationen  des  Bulbus  auffallend  wenig  ausge- 
sprochen. Oppenheim  hat  bei  bulbärer  Localisation  Pulsbeschleunigung 
und  asphyktische  Zustände  anfallsweise  auftreten  gesehen. 

k)   Ophthalmoplegie. 

Es  ist  eine  Form  der  multiplen  Sklerose  beobachtet  worden,  bei 
welcher  die  Wurzeln  des  Oculomotorius  durch  Herde  betrofi*en  sind  und 
welche  klinisch  als  chronische,  progressive  Ophthalmoplegie  erseheint 
(Siemerling). 
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Verlauf. 

Der  Beginn  und  der  weitere  Verlauf  der  Erkrankung  kann  sehr 
verschiedenartig  sein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  scheinen  sich  die 
Symptome  allmälig  einzustellen.  Bei  manchen  derselben  gelingt 
es,  die  Entwicklung  des  Leidens  bis  auf  eine  zuweilen  lange  Zeit  vor- 
aufgegangene,  z.  B.  in  den  Kinderjahren  aufgetretene,  acute  oder  sub- 
acute Lähmung  etc.  zurückzuleiten. 

In  anderen  Fällen  setzt  die  multiple  Sklerose  acut,  apoplektiforni 
ein:  oft  unter  dem  Bilde  eines  plötzlichen  Bewusstseinsverlustes  mit  oder 
ohne  Hemiplegie,  beziehungsweise  Hemiparese;  oder  es  tritt  ohne  Be- 
wusstseinsstörung  eine  Hemiplegie  auf;  oder  die  Erkrankung  beginnt 
mit  Schwindelanfälleu,  welche  mit  Erbrechen  verbunden  sein  können, 
mit  plötzlichen  Sehstörungen,  mit  Doppeltsehen,  Erschwerung  der 
Sprache  etc.  Der  apoplektische  Insult  erfolgt  zuweilen  während  eines  be- 
sonders tiefen  und  schweren  Schlafes  oder  im  Änschluss  an  denselben. 
Nicht  selten  bestehen  beim  Beginn  Kopfsehmerz,  Benommenheit,  Anfalle 
von  Erbrechen.  Bei  der  allmäligen  Entwicklung  der  Symptome  können 
ebensowohl  spinale  wie  cerebrale  Symptome  den  Anfang  bilden,  erstere 
aber  mit  Vorliebe;  sehr  S(»lten  bulbärc.  Es  entwickelt  sich  eine  langsam 
zunehmende  Schwäche  der  Beine,  welche  unter  Umständen  jahrelang 
für  sich  bestehen  kann  und  weiterhin  meist  auf  die  Arme  übergeht.  In 
diesem  Zustande  ist  die  Diagnose  sehr  schwierig  und  oft  unsicher.  Auf 
die  wahre  Natur  der  Paraparese  weist  hiebei  der  Umstand  hin,  dass 
meist  Sensibilitätsstörungen,  besonders  stärkere,  fehlen ;  ferner  dass  es 
nicht  zu  Muskelatrophie  kommt:  endlich,  dass  Blasen-  imd  Mastdarm- 
Störungen  ganz  ausbleiben  oder  wenigstens  nur  geringfügig  und  vor- 
übergehend sind.  Hiezu  kommt,  dass  die  Parese  Eemissionen  zeigt,  ja 
zeitweilig  ganz  zurückgeh(^n  kann. 

In  anderen  Fällen  sind  die  Kranken  am  Anfang  nur  von 
einem  lästigen  Schwindel  geplagt;  allmälig  stellt  sich  die  Störung  der 
Spmche,  der  Nystagmus  ein:  auch  Doppeltsehen,  bald  von  mehr  vorüber- 
gehendem, bald  von  mehr  dauerndem  Charakter.  Neuritis  optica  kann 
in  manchen  Fällen  der  Entwicklung  der  übrigen  Erscheinungen  vor- 
ausgehen. 

Der  weitere  Fortschritt  der  Krankheit  geschieht  stets  chronisch. 
Bemerkensvverth  und  zum  Bilde  der  Erkrankung  gehörend  sind  hiebei 
die  Stillstände  und  Kemissionen  des  Zustandes,  welche  sich  zu  voll- 
kommenen Intermissionen  gestalten  können,  so  dass  der  Eindruck 
einer  Heilung  entstehen  kann;  allein  es  folgen  nach  einiger  Zeit  Nach- 
schübe, beziehungsweise  Rüektiille.  Es  können  sich  bei  einem  und  dem- 
selben Falle  die  Kemissiunen  und  Exacerbationen  mehrfach  wiederholen. 
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P.  Marie  unterscheidet  zweckmässig  vier  Typen  des  Verlaufes: 

1.  Chronisch-progressives  Fortschreiten,  nicht  sehr  häufig. 

2.  Chronischer  Verlauf  mit  plötzlichen  Verschlimmerungen  (Hemi- 
plegie, plötzliche  Sehstörungen,  apoplektiforme  Anfälle  etc.). 

3.  Chronischer  remittirender  Verlauf. 

4.  Zunehmende  Besserung  oder  sogar  scheinbare  Heilung. 

Den  chronisch-progressiven,  zum  Exitus  führenden  Ver- 
lauf theilt  Charcot  in  drei  Stadien:  das  erste  Stadium  umfasst  den 
Verlauf  von  dem  Auftreten  der  ersten  Symptome  bis  zu  dem  Zeitpunkt, 
wo  die  spastische  Parese  und  das  Zittern  die  Thätigkeit  und  Erwerbs- 
fähigkeit  des  Patienten  beinahe  aufhebt.  Das  zweite  Stadium  betrifil  den 
ganzen,  in  der  Regel  jahrelangen  Zeitraum,  während  dessen  der  Patient 
ans  Bett  gefesselt  oder  eben  noch  im  Stande  ist,  im  Zimmer  ein  wenig 
umherzugehen.  Alle  Symptome  der  ersten  Periode  sind  gesteigert,  es 
kommt  zu  spastischer  Contractur  der  Gliedmassen  u.  s.  w.  Im  dritten 
Stadium  beginnen  sich  allgemeine  Störungen  einzustellen,  unter  denen 
die  Ernährung  leidet;  es  kommt  ferner  zu  völliger  Sprachstörung,  Störung 
des  Sensoriums,  Blödsinn.  Die  Sphinkteren  werden  gelähmt,  Cystitis 
und  Decubitus  entwickeln  sich,  der  Tod  erfolgt  unter  pyämischem  Fieber 
oder  wird  durch  intercurrirende  Erkrankungen,  wie  Pneumonie,  Tuber- 
culose  etc.  beschleunigt  und  herbeigeführt.  In  manchen  Fällen  führt  ein 
neuer  Schub  mit  Localisation  der  Herde  im  Pons  oder  der  Medulla 
oblongata,  beziehungsweise  durch  Ausbreitung  von  bereits  dort  gelegenen, 
zum  tödtlichen  Ausgange. 

Die  Dauer  der  Atieetion  schwankt  so  ungemein,  dass  sich  kaum  eine 
Regel  aufstellen  lässt;  fast  immer  beträgt  sie  mehrere  Jahre;  sie  kann  sich 
aber  auch  über  zwanzig  Jahre  und  mehr  erstrecken,  besonders  w^enn 
es  sich  um  die  vorwiegend  spinale  Form  handelt. 

D  i  fferen  t  ialdiagnose. 

Die  Diagnose  der  multiplen  Sklerose  ist  in  vielen  Fällen,  welche 
besonders  im  Anfang  ein  vom  häufigsten  Typus  sehr  abweichendes  Bild 
zeigen,  schwierig.  Diese  atypischen  Fälle  können  nämUch  anderen 
Erkrankungen  so  ähnlich  sehen,  dass  leicht  diagnostische  Verwechs- 
lungen vorkommen.  Von  besonderer  Wichtigkeit  ist  hiebei  die  Berück- 
sichtigung des  Verlaufes  sowohl  nach  anamnestischen  Erhebungen  wie 
gemäss  der  weiteren  Beobachtung  des  Patienten. 

Zuweilen  entsteht  zunächst  nur  das  Bild  einer  Hemiplegie,  und 
die  Diagnose  schwankt  zwischen  den  verschiedenen  zur  Hemiplegie 
führenden  Zuständen:  Blutung,  syphilitische  Arteriitis,  Embolie,  Hirn- 
tumor, beginnende  progressive  Paralyse.  Ist  Blutung  unwahrscheinlich, 
Lues  und  Herzfehler  nicht  vorhanden,    so  ist  multiple  Sklerose  —  da  es 
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sich  meist  um  jugendliche  Individuon  handelt  und  folglieh  die  nicht- 
syphilitische  Erweichung  nicht  in  Betracht  kommt  (über  Hirntumor  siehe 
unten)  —  neben  Dementia  paralytica  in  Betracht  zu  ziehen.  Zwischen 
diesen  beiden  Affectionen  wird  alsbald  der  weitere  Verlauf  gewöhnlieh 
eine  Entscheidung  zu  treflfen  gestatten. 

Manche  Fälle  der  multiplen  Sklerose  können  auch  sonst  der  pro- 
gressiven Paralyse  sehr  ähnlich  sehen.  Die  Spi*ach Störung  kann  zu- 
weilen auf  den  ersten  BHck  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  dem  Silben- 
stolpern  haben,  aber  bei  aufmerksamer  Untersuchung  wird  man  stets 
eine  sichere  Unterscheidung  treffen  können,  da  das  charakteristische 
Durcheinanderwerfen  der  Buchstaben-  und  Silbenlaute  (»Paraphasia 
littemlis«)  bei  der  multiplen  Sklerose  nicht  stattfindet.  Die  paralytische 
Sprache  kann  tremolirend  sein,  ist  aber  nie  scandirend.  Das  paralytische 
Zittern  kann  meist  leicht  von  dem  Intentionszittern  der  multiplen  Sklerose 
unterschieden  werden.  Es  handelt  sich  bei  der  Paralyse  theils  nm 
tibrilläres  Zittern  (besonders  im  Gesicht),  theils  um  einen  schnellschlägigen 
Tremor  von  kleiner  Oscillationsgrösse,  welcher  meist  auch  in  der  Ruhe 
besteht;  endlich  allerdings  kommt  auch  Intentionstremor  bei  Paralytikern 
vor,    welcher  mit  dem  der  multiplen  Sklerose   verwechselt  werden  kann. 

Aehnlich  sehen  sich  die  beiden  Krankheiten  durch  die  bei  beiden 
vorkommenden  apoplektiformen  Anfälle  und  die  Extremitätenparesen, 
speciell  die  Parese  der  Beine  mit  Muskelrigidität  und  gesteigerten  Sehnen- 
reflexen. Dagegen  differiren  die  psychischen  Erscheinungen  erheblich: 
denn  Demenz  findet  sich  nur  in  ganz  vorgerückten  Stadien  der  multiplen 
Sklerose,  ist  niemals  so  hochgradig  wie  btn  Paralyse,  und  es  fehlt  ganz 
an  Erscheinungen  einer  eigentlichen  Psychose. 

Dass  mit  Gehirntumor  eine  Verwechslung  stattfinden  kann,  wurde 
bereits  oben  bemerkt.  Cerebrale  liähmungen,  Kopfschmerzen,  Neuritis  optica 
(selten)  sind  der  multiplen  Sklerose  eigen.  Allein  es  fehlen  Hirndruck- 
erscheinungen (Pulsverlangsamung,  Erbrechen,  Benommenheit),  und  die 
Neuritis  optica  schreitet  nicht  zur  Stauungspapille  fort.  Immerhin  kann 
die  Unterscheidung  zuweilen  schwierig  sein.  Wahrscheinlich  wird  die 
diagnostische  Spinalpunction  in  dieser  Hinsicht  behufs  Aufklärung  be- 
nützt werden  können,  da  bei  multipler  Sklerose  eine  Vermehrung  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  kaum  statthaben  dürfte. 

Von  besonderem  Interesse  ist  die  Beziehung  der  multiplen  Sklerose 
zur  spastischen  Spinalparalyse.  Die  meisten  Fälle,  welche  dieses 
Bild  der  spastischen  Lähmung  der  Beine  ohne  Betheiligung  der  Sensi- 
bilität und  der  Sphinkteren  darbieten,  und  welche  man  eine  Zeit  lang 
als  Ausdruck  einer  primären  Sklerose  der  Pyramidenbahnen  (primäre 
Seitenstningsklerose)  betrachtet  hat,  sind  durch  Myelitis  bedingt,  namentlich 
die  disseminirte  Myelitis   entweder   in    der    n^in  spinalen  Form    oder  in 


Diagnose.  479 

derjenigen  der  cerebrospinalen  multiplen  Sklerose.  Dieselbe  kann  ganz 
unter  dem  Bilde- der  spastischen  Spinallähmung  verlaufen.  Wenn  man 
aber  die  regelmässige  ophthalmoskopische  Untersuchung  sich  zur  Pflicht 
macht,  so  wird  man  oft  Sehnervenveränderungen  auffinden,  welche  .sofort 
den  Fall  als  zur  multiplen  Sklerose  gehörig  aufklären. 

Bezügüch  der  Unterscheidung  von  Friedreich'scher  Krankheit 
vergleiche  dort. 

Die  Lues  cerebrospinalis  kann  unter  Umständen  ein  der 
Sklerose  sehr  ähnliches  Krankheitsbild  erzeugen.  Die  Differentialdiagnose 
ist  bereits  auf  S.  335  besprochen  worden. 

Manche  Fälle  sind  durch  einen  bemerkenswerthen  Mangel  an 
objectiven  Symptomen  ausgezeichnet.  Schwindel,  Kopfschmerz  und 
andere  mehr  subjective  Zeichen  bilden  lange  Zeit  hindurch  die  einzigen 
Krankheitserscheinungen,  dann  treten  vielleicht  apoplektische  Insulte  auf, 
mit  Hemiplegie,  Paraplegie  u.  s.  w.,  aber  die  typischen  Symptome  des 
Zitterns,  der  scandirenden  Sprache,  des  Nystagmus  u.  s.  w.  fehlen  im 
ganzen  Verlaufe.  Es  ist  klar,  dass  solche  Fälle  sehr  schwer  zu  dia- 
gnosticiren  sind;  aber  der  schwankende  Verlauf,  das  schnelle  Auftreten 
und  Vergehen  der  Lähmungserscheinungen,  etwaige  Sehnervenverände- 
rungen werden  trotzdem  eine  richtige  ärztliche  Erkenntniss  er- 
möglichen. 

Mit  Paralysis  agitans  ist  bei  aufmerksamer  Untersuchung  kaum 
eine  Verwechslung  möglich.  Die  Art  des  Zitterns,  die  charakteristische 
Haltung,  der  starre  Gesichtsausdruck,  die  Muskelstarre  ohne  Keflex- 
steigerung,  das  höhere  Alter  u.  s.  w\  bei  Paralysis  agitans  gestatten  eine 
sichere  Diagnose  und  Unterscheidung. 

Von  grosser  praktischer  Bedeutung  ist  es,  dass  die  multiph* 
Sklerose  sehr  leicht  mit  Hvsterie  verwechselt  werden  kann:  um  so  eher, 
als  zuweilen  psychische  und  suggestive  Momente  von  grossem  Einfluss 
auf  die  Exacerbation  und  Milderung  einzelner  Symptome  sind  und  beide 
Erkrankungen  auch  miteinander  verbunden  vorkommen.  Entscheidend 
für  die  Diagnose  ist  die  Abwesenheit  charakteristischer  hysterischer  Sym- 
ptome wie  der  hysterischen  Anästhesieen,  Gesichtsfeldeinschränkung, 
Contracturen,  Krämpfe.  Ferner  ist  von  entscheidender  Bedeutung  unter  Um- 
ständen das  Vorhandensein  der  für  multiple  Sklerose  charakteristischen 
Veränderungen  des  Sehnerven. 

In  der  sy  mptomatologischen  Erscheinung  hat  die  multiple  Sklerose  zwei 
Züge  mit  der  Hysterie  gemein,  nämlich  die  oft  so  merkwürdige  Combination 
der  Symptome,  welche  einen  systemlosen,  anatomisch  unzusammenhängen- 
den Charakter  zeigen  können,  und  die  schnelle  Veränderung  und  den 
Wechsel  der  Krankheitszeichen.  Hysterie  und  multiple  Sklerose  können 
daher    leicht    miteinander    verwechselt     werden.     Dieser    Umstand    ist 


480  Cerebro spinale  Form.  DLsseminirte  Sklerose. 

praktisch  bedeutungsvoll,  spocioU  auch  für  die  Unfallserkrankuugeii,  da 
sowohl  hysterische  Zustände  wie  auch  multiple  Sklerose  nach  Tniuina 
sich  entwickehi  können. 

Es  ist  besonders  hervorzuheben,  dass  bei  der  Hysterie  sowohl  In- 
tentionszittern  wie  aucli  scandirende  Sprache  vorkommen  kann,  beide 
Symptome  aber  ihre  enge  Beziehung  und  Abhängigkeit  von  der  Psyelie 
verrathend,  unbeständig  und  wechselnd.  In  schwierigen  Fällen  untersuche 
man,  inwieweit  durch  suggestive  jMas.snahmen  die  Symptome,  wenn  auch 
vorübergehend,  fum  Vt^rschwinden  gebracht  werden.  Jedoch  hat  man  in 
dieser  Beziehung  zu  beachten,  dass  einzelne  Symptome  psychisch 
(hysterisch)  bedingt  sein  können,  und  dass  demzufolge  auch  der  in  ge- 
wisser Hinsicht  positive  Erfolg  der  suggestiven  Beeinflussung  mit  Vor- 
sicht aufzufassen  ist,  umsomehr,  als  auch  die  organisch  bedingten 
Symptome  in  ihrer  mehr  oder  weniger  intensiven  Ausprägung  einer 
psychischen  Beeinflussung  nicht  unzugänglich  sind. 

Westphal  hat  zwei  Krankheitstalle  beobachtet,  welche  klinisch  ein 
der  nmltiplen  Sklerose  sehr  ähnliches  Bild  darboten,  während  die  ana- 
tomische Untersuchung  nichts  Wesentliches  ergab.  Er  schloss  daraus, 
dass  es  eine  allgemeine  Neurose  gibt  (Pseudosklerose),  welche  weder  in 
ihren  Symptomen  noch  ihrem  Verlaufe  von  dem  am  häufigsten  vor- 
kommenden Symptomencomplex  der  multiplen  Sklerose  unterschieden 
werden  kann.  Einige  Besonderheiten  boten  die  Fälle  freilich,  jedoch  er- 
scheint es  bei  der  oflenbar  enormen  Seltenheit  der  Fälle  nicht  nöthig, 
die  eventuelle  Möglichkeit   einer  Difl'erentialdiagnose  näher  zu  erörtern. 

Auch  bei  wirklich  bestehender  multipler  Sklerose  ist  Hysterie  nicht 
ausgeschlossen:  vielmehr  können  sich  hysterische  Symptome  dem  Bilde 
der  multiplen  Sklerose  beimischeji. 

Weitere  Bemerkungen  zur  DiÖerentialdiagnose  siehe  unten  bei  der 
spinalen  Form. 

A  e  t  i  0 1 0  g  i  e. 

a)  Alhjemeine    VerhiiltnUHe. 

Das  Lebensalter,  in  welchem  die  multiple  Sklerose  am  häufigsten 
auftritt,  ist  das  dritte  Decennium  (20 — 30  Jahre);  zuweilen  lässt 
sich  der  Beginn  anamnestisch  bis  in  die  Kindheit  zurückverfolgen;  sie 
beginnt  auch  häutig  in  den  Pubertätsjahren.  Im  höheren  Alter  sind  Er- 
krankungen höchst  selten.  Die  beiden  (leschlechter  scheinen  ungefähr 
gleich  häufig  betroflen  zu  werden. 

Auch  im  Kindesalter  kommt  multiple  Sklerose  vor.  Freilich 
liegt  erst  ein  beweisender  Sectionsbefund  vor  (Drummond),  und  die 
Diairnose  ist  namentlich  bei  Kijidern  mit  Vorsicht  zu  stellen.  Immerhin 
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existirt  eine   grosse  Zahl   von   klinischen  Beobachtungen,    welche  kaum 
anders  zu  deuten  sind. 

Erblichkeit.  Auch  congenitale  beziehungsweise  fomiliäre,  bei 
jungen  Kindern  in  die  Erscheinung  tretende  Erkrankungen  (Pelizaeus) 
sind  beobachtet  worden,  welche  mit  dem  klinischen  Bilde  der  multiplen 
Sklerose  grosse  Aehnlichkeit  haben;  jedoch  liegt  ein  die  Identität 
beweisender  autoptischer  Befund  noch  nicht  vor. 

h)  Specielle   Ursachen. 

1.  Eine  besonders  innige  Beziehung  zeigt  die  multiple  Sklerose  zu 
acuten  Infectionskrankheiten.  Ihre  Entwicklung  ist  beobachtet 
im  Anschluss  an  Typhus,  Pocken,  Scharlach,  Masern,  Dysenterie, 
Pneumonie,  Cholera,  Malaria,  Influenza,  Diphtherie,  Erysipel. 
Gerade  dieser  Umstand  fällt  für  die  Beziehung  der  multiplen  Sklerose  zur 
acuten  disseminirten  Myehtis  in  die  Wagschale.  Zur  Syphilis  hat  die 
multiple  Sklerose  keine  Beziehung. 

2.  Hier  schliessen  sich  die  Intoxicationen  an,  welche  von  zweifel- 
loser ätiologischer  Bedeutung  für  die  multiple  Sklerose  sind.  Ein  nicht  un- 
bedeutender Theil  der  Patienten  sind  Alkoholiker;  immerhin  ist  es  sehr 
zweifelhaft,  ob  der  Alkoholismus  multiple  Sklerose  erzeugen  kann:  viel- 
leicht kann  er  disponirend  wirken.  Wichtiger  sind  die  Metall  intoxi- 
cationen: Blei,  Zink,  Arsenik. 

3.  Unzweifelhaft  spielt  ferner  das  Trauma  in  manchen  Fällen 
eine  Rolle  bei  der  Entstehung,  was  mit  Bezug  auf  die  Unfallsgesetz- 
gebung zu  beachten  ist. 

4.  Ebenso  ist  nachgewiesen,  dass  grosser  Schreck  sowio  über- 
liaupt  starke  psychische  Erregungen  zur  Entwicklung  der  multiplen 
Sklerose  Anlass  geben  können. 

5.  Auch  die  Einwirkimg  der  Erkältung,  besonders  Durch- 
nässung, kommt  ätiologisch  in  Betracht;  namentlich  in  Verbindung 
mit  Ueberanstrengung. 

P  r  0  g  n  0  s  e. 

Die  Prognose  ist  im  Ganzen  ungünstig;  nur  einzelne  Fälle 
gelangen  unter  Rückgang  der  meisten  Symptome  zu  einem  Stillstand, 
einer  Art  von  Heilung  (siehe  oben).  Stets  besteht  eine  Neigung  zu 
Recidiven  und  Nachschüben.  Das  Leben  ist  in  unmittelbarer  Weise  nur 
bei  einer  Minderzahl  von  Fällen  bedroht.  Alles  Nähere  geht  aus  dem- 
jenigen, was  im  Abschnitte  »Verlauf«  gesagt  worden  ist.  hervor. 
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Therapie. 

Bezüglich  der  Therapie  verweisen  wir  auf  die  bei  der  spinalen 
Form  gegebenen  Ausführungen  (S.  488). 

IL  Spinale  Form  der  multiplen  Sklerose.  Chronische  Myelitis. 

Es  ist  daran  festzuhalten,  dass.die  auf  das  Rückenmark  beschränkte 
multiple  Sklerose  nicht  eine  zufallige  oder  unvollkommene  Abart  der 
multiplen  Sklerose  ist,  sondern  den  eigentlichen  Typus  der  chronischen 
Myelitis  darstellt  und  sich  vollkommen  an  den  acuten  myelitischen  Process 
des  Bückenmarks  anschliesst. 

Die  Symptomatologie  der  chronischen  Myelitis  unterscheidet  sich 
von  dem  klinischen  Bilde  der  typischen  Sclerose  en  plaques,  wie  es 
Charcot  gezeichnet  hat,  dadurch,  dass  die  cerebralen  und  bulbären 
Symptome  fehlen,  welche  in  diesem  Bilde  ja  gerade  eine  hervorragende 
Stelle  einnehmen  (Augenstörungen,  Sprachstörungen,  Zittern,  Hemiplegie 
u.  s.  w.),  so  dass  das  Bild  der  chronischen  Myelitis  ein  wesentlich 
anderes,  dm'chwegs  nur  spinale  Symptome  enthaltendes  ist  und  auch 
aus  diesem  Grunde  als  eine  besondere,  dem  Rückenmark  eigen- 
thümliche  Erkrankung  aufzuführen  ist.  Das  Krankheitsbild  entspricht 
gewöhnlich  einer  dorsalen  oder  einer  cervicalen  Myelitis,  wobei  es 
wenig  Unterschied  macht  und  für  die  Diagnose  keine  Bedeutung  hat, 
ob  ein  Herd  oder  mehrere  vorhanden  sind.  Die  chronische  Myelitis 
bringt  das  gleiche  klinische  Krankheitsbild  hervor,  gleichgiltig,  ob  es  sich 
anatomisch  um  disseminirte  Herde  (muUiple  Sklerose)  oder  einen  circum- 
seripten  Herd  oder  um  eine  diffuse  Erkrankung  handelt.  Bei  der  dissemi- 
nirteii  Form  ist  oft  ein  grösserer  Herd  für  die  Symptome  entscheidend. 
Man  kann  daher  die  circumscripte  und  die  disseminirte  Form  —  falls 
bei  letzterer  eben  nur  spinale  Symptome  vorhanden  sind  —  kaum 
von  einander  unterscheiden.  Die  Symptomatologie  ist  vielmehr  davon 
abhängig,  in  welcher  Höhe  das  Rückenmark  befallen  ist. 

Sowohl  die  disseminirte,  wie  die  umschriebene,  wie  die  diflfuse  Form 
können  sieh  von  vorneherein  so  langsam  entwickeln,  dass  man  es  als 
chronische  Entwicklung  bezeichnen  kann;  häutiger  aber  dürfte  die  sub- 
ae Ute  Entwicklung,  mit  schubweiseni  Verlaufe,  sein;  endlich  können  sie 
aus  einer  entsprechenden  acuten  Myelitis  hervorgehen. 

A  1 1  g  e  m  e  i  n  e  S  y  ni  p  t  o  m  a  t  o  1  o  g  i  e. 

Motilität.  Im  Vordergründe  der  Erscheinungen  stehen  die 
Störungen  der  Motilität,  welche  auch  gewöhnlich  den  Krankheits- 
verlauf eröflnen.  Dieselben  betreffen  hauptsächlich  die  unteren  Extremi- 
täten, l)eginnen  fast  stets  in  diesen  und  bleiben  in  vielen  Fällen  während 
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des  ganzen  Krankheitsverlaufes  auf  dieselben  beschränkt.  In  anderen 
Fällen  werden  auch  die  Arme  ein-  oder  beiderseitig  ergriffen,  und  end- 
lich kann  die  Medulla  oblongata  mit  in  den  Process  einbezogen  werden. 

Die  Störung  der  Motilität  äussert  sich  hauptsäehUch  in  Lähmung. 
Dieselbe  zeigt  nach  Intensität  und  Verbreitung  die  grössten  Unter- 
schiede. 

Es  wiegen  die  leichteren  Formen  der  Lähmung  vor  (Paresen), 
.so  dass  die  Kranken  meist  noch  im  Stande  sind,  mit  Anstrengung  zu 
gehen.  Dies  gilt  von  den  Armen  noch  mehr  als  von  den  Beinen,  wie 
denn  erstere  fiist  durchwegs  in  leichterem  Grade  afficirt  sind  als  letztere; 
ihre  motorische  Störung  beschränkt  sich  auf  Schwäche,  Verlangsamung 
der  Bewegungen,  leicht  eintretende  Ermüdbarkeit,  Steifigkeit,  welche 
sich  auch  subjectiv  als  Gefühl  von  Steifigkeit  und  Schwere  kundgibt. 

Die  Verbreitung  der  Lähmung  geschieht  überwiegend  in  der  Form  der 
spastischen  Paraplegie.  Nicht  immer  sind  beide  Beine  gleichmässig  be- 
fallen; vielmehr  ist  zuweilen  das  eine  viel  schwächer  betroffen  als  das  andere, 
ja  ganz  frei  (Typus  der  Hemiparaplegie).  Auch  Andeutung  von  Hemi- 
plegia  spinalis  kommt  vor  (Arm  und  Bein  der  einen  Seite),  jedoch  dürfte 
die  andere  Seite  meist  nicht  ganz  frei  sein.  In  einem  von  v.  Leyden 
beobachteten  Falle  bestand  ausgesprochene  Hemiplegia  spinalis. 

Selten  ist  vorwiegende  Lähmung  der  Arme. 

Bei  den  intensivsten  Fällen  kommt  es  zur  allgemeinen  Lähmung 
dreier  oder  aller  vier  Extremitäten.  Gesellt  sich  hiezu  eine  Betheiligung 
der  JMedulla  oblongata,  sogleicht  das  Krankheitsbild  einer  vorgeschrittenen 
J:{ulbärparalyse  mit  weiterer  Verbreitung  des  Proeesses  auf  die  Extremi- 
tätenbahnen. 

Die  Rigidität  der  Muskeln  ist  in  derselben  Weise  vorhanden  wie  bei 
<ler  cerebrospinalen  Form  der  multiplen  Sklerose  und  betrifft  hauptsächlich 
die  unteren  Extremitäten.  Der  Gang  ist  spastisch-paretiseh.  Gelegentlich 
kommt  auch  die  ataktisch -spastische  Gehstörung  bei  der  spinalen 
Sklerose  vor. 

AVeiterhin kommt  eszuContracturen,  meist  Flexionscontracturen, 
seltener  zu  solchen  in  Extension.  In  den  höchsten  Graden  der  Con- 
tractur  der  Beine  sind  dieselben  in  den  Hüft-  und  Kniegelenken  so  stark 
tlectirt,  dass  die  Ferse  das  Gesäss  berührt,  fast  iuimer  gleichzeitig  mit 
Contractur  der  Adiluctoren.  wodurch  die  Knie  bis  zur  Berührung  ein- 
ander genähert  werden;  ja  es  kann  dazu  kommen,  dass  die  hmeren 
Flächen  der  Knie  so  stark  gegen  einander  gedrückt  werden,  dass  Druck- 
geschwüre  entstehen. 

Fälle  mit  Intentioustremor  sind  nicht  als  rein  spinale  Formen 
anzusehen.  Donn  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  dieses  Symptom  von 
Grosshirnherden  abhängt. 
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Therapie. 

Bezüglicli  der  Therapie  verweisen  wir  auf  (He  hei  der  spinalen 
Form  gegebenen  Ausführungen  (S.  488). 

IL  Spinale  Form  der  multiplen  Sklerose.  Chronische  Myelitis. 

£s  ist  daran  festzuhalten,  dass.die  auf  das  BQekenmark  beschränkte 
multiple  Sklerose  nicht  eine  zufalHge  oder  unvollkommene  Abart  der 
multiplen  Sklerose  ist,  sondern  den  eigentlichen  Typus  der  chronischen 
Myelitis  darstellt  und  sich  vollkommen  an  den  acuten  mvelitischen  Process 
des  Rückenmarks  anschliesst. 

Die  Symptomatologie  der  chronischen  Myelitis  unterscheidet  sicli 
von  dem  klinischen  Bilde  der  typischen  Sclerose  en  plaques,  wie  es 
Charcot  gezeichnet  hat,  dadurch,  dass  die  cerebralen  und  bulbären 
Symptome  fehlen,  welche  in  diesem  Bilde  ja  gerade  eine  hervorragende 
Stelle  einnehmen  (Augenstörungen,  Sprachstörungen,  Zittern,  Hemiplegie 
u.  s.  w.),  so  dass  das  Bild  der  chronischen  Myelitis  ein  wesentlich 
anderes,  dmchwegs  nur  spinale  Symptome  enthaltendes  ist  und  auch 
aus  diesem  Grunde  als  eine  besondere,  dem  Rückenmark  eigen- 
thümliche  Erkrankung  aufzuführen  ist.  Das  Krankheitsbild  entspricht 
gewöhnlich  einer  dorsalen  oder  einer  cervicalen  Myelitis,  wobei  es 
wenig  Unterschied  macht  und  für  die  Diagnose  keine  Bedeutung  hat, 
ob  ein  Herd  oder  mehrere  vorhanden  sind.  Die  chronische  Myelitis 
bringt  das  gleiche  klinische  Krankheitsbild  hervor,  gleichgiltig,  ob  es  sich 
anatomisch  um  disseminirte  Herde  (multiple  Sklerose)  oder  einen  circum- 
scripten  Herd  oder  um  eine  diffuse  Erkrankung  handelt.  Bei  der  dissemi- 
nirten  Form  ist  oft  ein  grösserer  Herd  für  die  Symptome  entscheidend. 
Man  kann  daher  die  circumscripte  und  die  disseminirte  Form  —  falls 
bei  letzterer  eben  n  u  r  spinale  Symptome  vorhanden  sind  —  kaum 
von  einander  unterscheiden.  Die  Symptomatologie  ist  vielmehr  davon 
abhängig,  in  welcher  Höhe  das  Rückenmark  befallen  ist. 

Sowohl  die  disseminirte,  wie  die  umschriebene,  wie  die  diffuse  Form 
können  sich  von  vorneherein  so  langsam  entwickeln,  dass  man  es  als 
chronische  Entwicklung  bezeichnen  kann:  häufiger  aber  dürfte  die  sub- 
aeute  Entwickhmg,  mit  schubweiseni  Verlaufe,  sein:  endlich  können  sie 
aus  einer  entsprechenden  acuten  Myelitis  hervorn'ehen. 

AI  IgenuMii  e  Sy  inptomatulo<rie. 

Motilität.  Im  Vordergründe  der  Erscheinungen  stehen  die 
Störungen  der  Motilität,  welche  auch  gewöhnlich  den  Krankheits- 
verlauf eröffnen.  Dieselben  betreffen  haupt>äclilicli  die  unteren  Extremi- 
täten, beo-innen  fast  stets  in  diesen  und  bleiben  in  vielen  Fällen  während 
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des  ganzen  Krankheitsverlaufes  auf  dieselben  beschränkt.  In  anderen 
Fällen  werden  auch  die  Arme  ein-  oder  beiderseitig  ergriffen,  und  end- 
lich kann  die  MeduUa  oblongata  mit  in  den  Process  einbezogen  werden. 

Die  Störung  der  Motilität  äussert  sich  hauptsächlich  in  Lähmung. 
Dieselbe  zeigt  nach  Intensität  und  Verbreitung  die  grössten  Unter- 
schiede. 

Es  wiegen  die  leichteren  Formen  der  Lähmung  vor  (Paresen), 
so  dass  die  Kranken  meist  noch  im  Stande  sind,  mit  Anstrengung  zu 
gehen.  Dies  gilt  von  den  Armen  noch  mehr  als  von  den  Beinen,  wie 
denn  erstere  fost  durchwegs  in  leichterem  Grade  afficirt  sind  als  letztere; 
ihre  motorische  Störung  beschränkt  sich  auf  Schwäche,  Verlangsamung 
der  Bewegungen,  leicht  eintretende  Ermüdbarkeit,  Steifigkeit,  welche 
sich  auch  subjectiv  als  Gefühl  von  Steifigkeit  und  Schwere  kundgibt. 

Die  Verbreitung  der  Lähmung  geschieht  überwiegend  in  der  Form  der 
spastischen  Paraplegie.  Nicht  immer  sind  beide  Beine  gleichmässig  be- 
fallen; vielmehr  ist  zuweilen  das  eine  viel  schwächer  betroffen  als  das  andere, 
ja  ganz  frei  (Typus  der  Hemiparaplegie).  Auch  Andeutung  von  Hemi- 
plegia  spinalis  kommt  vor  (Arm  und  Bein  der  einen  Seite),  jedoch  dürfte 
die  andere  Seite  meist  nicht  ganz  frei  sein.  In  einem  von  v.  Leyden 
beobachteten  Falle  bestand  ausgesprochene  Hemiplegia  spinalis. 

Selten  ist  vorwiegende  Lähmung  der  Arme. 

Bei  den  intensivsten  Fällen  kommt  es  zur  allgemeinen  Lähmung 
dreier  oder  aller  vier  Extremitäten.  Gesellt  sich  hiezu  eine  Betheiligung 
der  iledulla  oblongata,  sogleicht  das  Krankheitsbild  einer  vorgeschrittenen 
Bulbärparalyse  mit  weiterer  Verbreitung  des  Processes  auf  die  Extremi- 
tätenbahnen. 

Die  Rigidität  der  Muskeln  ist  in  derselben  Weise  vorhanden  w'm  bei 
der  cerebrospinalen  Form  der  multiplen  Sklerose  und  betrifft  hauptsächlich 
die  unteren  Extremitäten.  Der  Gang  ist  spastisch-paretisch.  Gelegentlich 
kommt  auch  die  ataktisch -spastische  Gehstörung  bei  der  spinalen 
Sklerose  vor. 

Weiterhinkommt  eszu Contracturen,  meist  Flexionscontracturen. 
seltener  zu  solchen  in  Extension.  In  den  höchsten  Graden  der  Con- 
tractur  der  Beine  sind  dieselben  in  den  Hüft-  und  Kniegelenken  so  stark 
fiectirt,  dass  die  Ferse  das  (iesäss  berührt,  fast  immer  gleichzeitig  mit 
Contractur  drr  Adductoren.  wodurch  die  Knie  bis  zur  Berührunir  ein- 
ander  genähert  werden:  ja  es  kann  dazu  konmien,  dass  die  inneren 
Flächen  der  Knie  so  stark  gegen  einander  gedrückt  werden,  dass  Dnick- 
gtfsehwüre  untstehon. 

Fälle  mit  Intentionstremor  sind  nicht  als  rein  spinale  Formen 
anzusehen.  Denn  es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  dies«.'S  Symptom  von 
Grosshirnlierden  abhängt. 
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Die  olektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  pflogt  normal  zu 
sein.  Der  Anschein  einer  erhüliten  elektrischen  Erregbarkeit  kann  durch 
die  Steigerung  der  Rettexerregbarkeit  vorgetäuscht  sein.  Gelegentlich  kann 
es  in  Folge  von  Localisation  von  Herden  im  Vorderhorn  zu  Muskel- 
atrophie kommen.  Ausser  diesen  seltenen  schweren  Muskelatrophieen 
kommen  leichtere  Formen  von  Inactivitätsatrophie  der  paralytischen  Beine 
öfter  vor;  vielfach  freilich  ist  das  Volumen  der  Muskeln  trotz  Parese 
lange  Zeit  hindurch  ein  gutes. 

Die  Sehnenreflexe  sind  fast  immer  gesteigert. 

Sensibilität.  Bezüglich  der  Sensibilität  ist  auf  dasjenige  zu 
verweisen,  was  bei  der  multiplen  cerebrospinalen  Sklerose  in  dieser  Be- 
ziehung gesagt  war. 

Symptomatologie     der     c  li  r  o  n  i  s  c  h  e  n     Myelitis     nach    d  (•  ni 

H  ö  h  e  n  s  i  t  z. 

Die  Symptomatologie  der  einzelnen  Formen  der  Dorsal-.  OervicÄl-, 
Bulbäi'sklerose  entspricht  der  bei  der  acuten  Myelitis  sowie  im  Allgemeinen 
Theil,  S.  169  ft*.,  gegebenen  Schilderung. 

aj  Sklerone  des  Dorsalmarks ^  Myelitis  chronica  dorsalis. 

Die  Symptome  bestehen  im  Wesentlichen  in  einer  Paraparese,  be- 
ziehungsweise Paraplegie  der  Beine,  oft  mit  ungleicher  Betheiligung 
beider.  Die  Ernährung  der  Beinmuskeln  und  die  elektrische  Erregbarkeit 
sind  erhalten,  die  Keflexerregbarkeit  gesteigert.  Nur  wenn  auch  in  der 
Höhe  des  Lendenmarks  sich  ein  Herd  et?\blirt,  so  leidet  die  Erregbarkeit 
und  Ernährung  der  unteren  Extremitäten.  Kelativ  häufig  ist  die  Ix)cali- 
sation  am  oberen  Theil  des  Brustmarks,  wobei  dann  eine  geringe  Be- 
theiligung der  oberen  Extremitäten  vorhanden  ist:  dumpfe  Schmerzen, 
vorwiegend  aber  Schwäche  derselben,  unter  Umständen  mit  Muskelatrophie. 
Im  Uebrigen  entsprechen  gerade  die  Symptome  der  Dorsalmyelitis  am 
meisten  dem  oben  gezeichneten  allgemeinen  Bilde. 

h)  Sklerose  des  llalsmarks^  Myelitis  chronica  cervicalis. 

Die  ersten  Symptome  bestehen  gewöhnlich  auch  hier  in  Schwäche 
der  Beine,  unter  l'mständen  mit  Schmerzen  in  denselben,  welche  wohl 
auf  eine  begleitende  Meningitis  chron.  post.  zu  beziehen  sind.  Es  folgt 
sodann  eine  Lähnnmg  der  Arme,  erst  des  einen,  dann  des  anderen, 
welche  sich  auch  unter  gleichzeitigen  Schmerzen  entwickeln  kann.  Die 
Aftection  der  Arme  kann  diejenige  der  unteren  Extremitäten  überwiegen, 
oder  die  Lähmung  der  letzteren  tritt  gleichfalls  stärker  hervor.  An  den 
oberen  Extremitäten  gesellt  sich  gewöhnlich  eine  mehr  oder  weniger  aus- 
gedehnte  Muskelatrophie   hinzu,    ein    Zeichen,    dass  der  Process  auf  die 
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vordere  graue  Substanz  tibergegriflfen  hat.  Auch  die  Hals-  und  Schulter- 
muskehi  werden  befallen.  Die  Beine  zeigen  keine  Muskelatrophie,  sondern 
wie  bei  der  dorsalen  Myelitis  Muskelrigidität  mit  gesteigerten  Sehnen- 
reflexen. 

Weiterhin  kommt  es  zu  Contracturen  der  Beine  und  auch  der 
Arme,  welche  gleichfalls  Rigidität  und  Reflexsteigerung  aufweisen  können. 
Gelegentlich  wird  man  auch  oculopupilläre  Symptome  finden.  Dies  Krank- 
heitsbild entspricht  naturgemäss  in  hohem  Grade  demjenigen,  wie  wir  es 
bei  Spondylitis  cervicalis  und  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklerose vorfinden. 

ej  BtUbäre  Form^  Sklerose  des  Bulbus. 

Im  weiteren  Verlauf  nun  pflegt  ein  Uebergreifen  des  Processes  auf 
die  Medulla  oblongata  stattzufinden;  es  stellen  sich  articulatorische 
Sprachstörungen,  Schlingstörung,  Zungenlähmung  ein.  Durch  Hinzu- 
treten von  Eespirationsstörungen  kann  es  zum  tödtlichen  Ausgange  kommen. 
Von  der  bulbären  Form  der  cerebrospinalen  Sklerose  (siehe  S.  475) 
ist  diese  Form  nicht  zu  trennen. 

In  diesem  Stadium  hat  die  Erkrankung  sehr  grosse  Aehnlichkeit 
mit  der  progressiven  Bulbärparalyse,  beziehungsweise  progressiven  Muskel- 
atrophie. Der  Unterschied  der  Krankheitsbilder  liegt  wesentlich  darin, 
dass  bei  der  chronischen  Myelitis  die  Lähmung  vorwaltet  und  die 
Muskelatrophie  erst  später  hinzutritt.  Bei  der  progressiven  Muskelatrophie 
und  Bulbärparalyse  dagegen  ist  die  fortschreitende  Atrophie  der  Muskeln 
mit  fibrillären  Zuckungen  das  erste  und  hervorragendste  Symptom;  die 
Functionsstörungen  entsprechen  der  Muskelatrophie  und  gehen  kaum 
bis  zu  einer  wirklichen  Lähmung.  Diejenigen  Fälle  jedoch,  welche  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose  zugerechnet  werden  (siehe  dort), 
können  der  bulbären  und  cervicalen  Form  sehr  ähnlich  sehen.  Der 
schubweise  Verlauf  und  das  Hinzutreten  von  cerebralen  Symptomen  wird 
die  Diagnose  der  Sklerose  ermöglichen. 

In  Fällen  von  besonders  grosser  Intensität  fliessen  die  spinalen 
Herde  zusammen.  Man  hat  diese  als  diffuse  Sklerose,  Myelitis 
chronica  diffusa  bezeichnet.  Sie  bieten  eine  sehr  grosse  Verbreitung 
des  Processes  fast  über  das  ganze  Eückenmark  dar,  ohne  jedoch  die 
Eigenthttmlichkeit  der  ungleichmässigen,  disseminirten  oder  discontinuir- 
lichen  Verbreitung  zu  verlieren.  Wie  es  in  der  Natur  der  Sache  liegt, 
sind  die  Lähmungserscheinungen  u.  s.  w.  sehr  ausgebreitet  und  zeigen 
eine  Gombination  derjenigen  Symptome,  welche  bei  den  einzelnen  locali- 
sirten  Myelitisformen  entstehen.  Eine  besondere  klinische  Form  stellen 
sie  nicht  dar,  vielmehr  nur  eine  Steigerung  der  Symptome. 

y.  Leyden  q.  Goldsebeider,  Raekenmark.  32 
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Anatomisch  kann  man  noch  eine  chronische  Myelomeningitis 
miterscheiden.DiechronischeMyeUtisistmeistmiteinerpai'tielien  chronischen 
Leptomeningitis  verbunden,  welche  im  Allgemeinen  secundären  Charakters 
ist.  Eine  primäre  Aflfection  der  Meningen,  welche  weiterhin  zur  Be- 
theiligung des  Markes  führt,  oder  gleichzeitiges  Erkranken  der  Häute 
und  des  Markes  sehen  wir  bei  der  chronischen  syphilitischen  und  tuber- 
culösen  Meningomyelitis,  bei  den  Folgen  der  Wirbelcaries,  bei  der 
fibrösen  Pachymeningitis.  Ferner  gehört  hieher  das  chronische  Stadium 
der  acuten  Myelomeningitis,  lieber  diese  Krankheitsformen,  welche 
mehr  anatomischen  als  klinischen  Charakter  haben,  ist  bereits  bei 
»Meningitis«  und  bei  »acuter  Myelitis«  verhandelt  worden  (vgl.  S.  319 
und  402). 

Verlauf  und  Ausgänge. 

Bezüglich  des  Verlaufes  sind,  wie  bei  der  cerebrospinalen  Form, 
zwei  Typen  zu  unterscheiden :  Derjenige  mit  chronischem  pro- 
gressivem Verlauf,  welcher  von  kleinen,  fast  unmerklichen  Anlangen 
beginnend  allmälig  zu  bedeutenden  Symptomen  fortschreitet,  und 
derjenige  mit  acutem,  beziehungsweise  subacutem  Beginn  der 
Erscheinungen,  welche  nun  weiterhin  entweder  remittirend  und  in 
Schüben  verlaufen  oder  mehr  stetig  sind  und  langsam  progressiv  sich 
»teigem. 

Bei  dem  Verlauf  in  Schüben  erfährt  namentlich  der  erste  Schub 
meistentheils  eine  sehr  bedeutende  Besserung,  hinterlässt  jedoch  stets 
mehr  oder  minder  deutliche  Residuen.  Bei  diesen  kann  es  ein  für  alle 
Male  sein  Bewenden  haben.  Doch  besteht  eine  ausgesprochene  Disposition 
zu  Rückfällen  und  Recrudescenzen,  welche  oft  durch  neue  Schädlich- 
keiten bedingt  sind,  oft  ohne  alle  Veranlassung  auftreten.  Der  neue  Schub 
verläuft  meist  ungünstiger  wie  der  erste,  indem  er  länger  bestehen  bleibt 
und  bedeutendere  bleibende  Störungen  hinterlässt. 

Die  ersten  Erscheinungen  betreffen  gewöhnlich  die  unteren  Extremi- 
täten, wie  die  Störungen  derselben  auch  weiterhin  fast  stets  im  Vorder- 
grunde der  Symptome  stehen;  nur  in  seltenen  Fällen,  beziehungsweise 
im  späteren  Verlauf  sind  die  Arme  stark  afficirt. 

Zu  den  spinalen  Symptomen  können  sich  nach  kürzerem  oder 
längerem  Bestände  cerebrale  gesellen,  in  Folge  Uebergaugs  der  spinalen 
Form  in  die  cerebrospinale.  Zwischen  diesen  beiden  Formen  existiren 
überhaupt  mannigfach  variirende  Uebergänge;  so  kommt  auch  das  Um- 
gekehrte des  eben  Beschriebenen  vor,  dass  sich  nämlich  zu  den  cerebralen 
spinale  Symptome  hinzugesellen  können;  auch,  dass  die  cerebralen  Er- 
scheinungen zuerst  entstehen,  verschwinden  und  dann  die  rein  spinale 
Form  sich  entwickelt. 
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Die  JiähmuDgserscheinuDgen  können  eine  langdauernde  Eeinission 
zeigen,  welche  bis  zu  fast  völligem  Verschwinden  gehen  kann,  trotzdem, 
wie  der  spätere  autoptische  Befund  zeigt,  die  Herde  im  Eückenmark 
noch  existiren. 

Dauer. 

Die  Dauer  der  Erkrankung  ist  entsprechend  ihrem  ausserordentlich 
chronischen  Verlauf  eine  über  viele  Jahre  ausgedehnte.  In  manchen 
Fällen  wird  die  Lebensdauer  durch  die  Erkrankung  nicht  sichtlich  beein- 
trächtigt, indem  die  Kranken  ein  hohes  Alter  erreichen  und  dann  an 
anderweitigen  Erkrankungen  zu  Grunde  gehen.  Auch  diejenigen  Fälle, 
welche  von  vorneherein  eine  grosse  Intensität  darbieten,  dauern  meist 
mehrere  Jahre,  ehe  es  zum  tödtlichen  Ausgange  kommt.  Letzterer  erfolgt 
entweder  durch  Exacerbationen  des  Processes  und  Uebergehen  desselben 
auf  das  verlängerte  Mark  oder  durch  Decubitus,  Cystitis,  Cystopyelitis 
oder   durch  Lungenerkrankung   in  Folge   der  dauernden  Bettlägerigkeit. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  chronischen  Myelitis  basirt  auf  der  allmäligen, 
beziehungsweise  bereits  seit  längerer  Zeit  (1 — 2 — 3  Jahren)  in  Schüben 
fortschreitenden  Entwicklung  von  Lähmungserscheinungen  des  spinalen 
Typus,  wie  sie  im  Vorstehenden  beschrieben  sind.  Der  Sitz  und  die  Aus- 
breitung des  Processes  sind  nach  den  für  die  Localisation  im  Eücken- 
mark allgemein  geltenden  Ginmdsätzen  und  den  oben  gemachten  Angaben 
unschwer  zu  beurtheilen,  wobei  nur  festzuhalten  ist,  dass  die  Verbreitung 
auch  der  diffusen  Formen  nur  selten  eine  ganz  gleichmässig  continuirliche 
ist  und  dass  auch  im  weiteren  Umkreise  noch  Herde  bestehen  können, 
welche  sich  nicht  durch  Symptome  documentiren. 

Die  Differentialdiagnose  hat  zu  berücksichtigen: 

1.  Tabes.  Mit  den  typischen  Fällen  von  Tabes  kann  eine  Ver- 
wechslung kaum  stattfinden:  wohl  aber  kann  bei  denjenigen  Fällen, 
welche  geringe  Ataxie,  aber  ausgeprägte  motorische  Schw^äche  zeigen, 
eine  diagnostische  Schwierigkeit  entstehen.  Jedoch  die  Myelitis  lumbalis, 
welche,  wie  die  Tabes,  mit  Verlust  der  Sehnenreflexe  verbunden  sein 
kann,  weist  gleichzeitig  Muskelatrophie  an  den  Beinen  auf  Auch  die 
cerebralen  Symptome  der  Tabes,  namentlich  die  reflectorische  Pupillen- 
starre,   werden  stets  auf  den  richtigen  Weg  führen. 

2.  Progressive  Muskelatrophie  und  Bulbärparaly  se. 
Siehe  oben  S.  484. 

3.  Syringomyelie.  Namentlich  die  chronische  Myelitis  des  oberen 

Brust-  und   des  Halstheiles   kann  mit  Syringomyelie  verwechselt  werden. 

32» 
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Entscheidend    filr    die    Diagnose  ist   das   Vorhandensein   der    typischen 
partiellen  Empfindungslivhmung  und  der  trophischen  Störungen. 

4.  Poliomyelitis.  Die  Poliomyelitis  des  Erwachsenen  unterscheidet 
sich  von  der  chronischen  Myelitis  dadurch,  dass  die  Symptome  auf  die 
motorische  Sphäre  beschränkt  sind,  dass  Blasen-  und  Mastdarmstönmgen, 
sowie  Muskelrigidität  und  Steigerung  der  Reflexe  fehlen,  endlich  durch 
den  alsbald  eintretenden  stationären  Zustand. 

5.  PrimäreSeitenstrangsklerose,  spastischeSpinalparalyse 
siehe  oben  S.  478. 

6.  Syphilis.  Vgl.  S.  478  und  335. 

7.  Polyneuritis.  Die  diflFerentialdiagnostischen  Momente,  welche 
bei  der  »acuten  Myelitist  angegeben  sind  (siehe  dort  S.  393),  gelten 
auch  für  die  chronische. 

Prognose. 

Die  Prognose  ist  bezüglich  der  Heilung  des  Processes  eine 
ungünstige.  Scheinbare  Heilungen,  beziehungsweise  Aussicht  auf  solche, 
können  durch  die  bedeutenden  und  oft  lange  dauernden  Remissionen 
vorgetäuscht  werden.  Jedoch  ist  nicht  zu  verhehlen,  dass  die  Exacerba- 
tionen gewöhnlich  nicht  ausbleiben.  Andererseits  sind  die  acuten  Schübe 
nicht  von  vorneherein  zu  pessimistisch  zu  beurtheilen,  da  die  Neigung 
zur  Rückbildung  der  Erscheinungen  bis  zu  einer  gewissen  Grenze 
besteht  und  eine  Besserung  der  stürmisch  auftretenden  Erscheinungen 
zu  erwarten  ist:  jedoch  lehrt  die  Erfahrung,  dass  umsoweniger  auf  Erfolg 
zu  rechnen  ist,  je  öfter  sich  diese  Schübe  bereits  wiederholt  haben: 
auch  trübt  sich  die  Aussicht  auf  Besserung  mit  der  Länge  der  Zeitdauer, 
während  welcher  eine  Lähmung  bereits  fortbesteht. 

Die  Prognose  bezüglich  der  Lebensdauer  ist  um  so  besser, 
je  weniger  der  Verlauf  Neigung  zum  Fortschreiten  speciell  auf  Bulbus 
und  Gehirn  zeigt  und  je  länger  die  gefährlichen  Complicationen  der 
Cystitis  und  des  Decubitus  ausbleiben.  Treten  letztere  Erscheinungen 
auf,  so  ist  bei  ausgezeichneter  Pflege  unter  günstigen  Umständen  noch 
eine  Lebensdauer  von  einigen  Jahren  möglich,  jedoch  ist  dies  eine  Selten- 
heit, vielmehr  kommt  es  meist  schon  viel  früher  zum  tödtlichen  Ausgang. 

Therapie. 

Die  Therapie  der  chronischen  Myelitis  ist  im  Ganzen  eine  wenig 
aussichtsvolle.  Dies  gilt  namentlich  für  das  chronische  Stadium, 
während  bei  den  acuten  Sehüben  durch  sorgsame  Behandlung  zweifellos 
die  Ausbreitung  des  Processes  verringert,  die  Rückbildung  befördert 
werden  kann.  Die  Behandlung  der  Schübe  und  Exacerbationen  geschieht 
nach  den  Grundsätzen,    welche  bei  der  Therapie  der  acuten  Myelitis 


Therapie.  489 

besprochen  wurden,  in  der  Hauptsache  ist  absolute  Ruhe  und  ein  leicht 
ableitendes  Verfahren  anzurathen. 

In  den  Perioden  chronischen  Verlaufes  suchen  wir  die  noch 
restirenden  motorischen  und  sensiblen  Functionen  zu  erhalten  und  zu 
bessern,  die  gelähmten  Muskeln  vor  Atrophie  zu  schützen  etc.,  ausserdem 
allgemein  tonisirend  einzuwirken.  Wegen  der  Gefahr  der  Nachschi\be 
und  Exacerbationen  empfehle  man  den  Patienten,  vorsichtig  zu  leben, 
Excesse  jeder  Art  (in  vino,  venere,  aber  auch  körperliche  und  geistige 
Ueberanstrengungen)  zu  vermeiden,  sich  vor  Erkältung  und  Erhitzungen 
zu  hüten.  Als  Heilmittel  kommen  hauptsächlich  in  Betracht:  Gymnastische 
üebungen  mit  Massage,  Elektricität,  lauwarme  (nicht  heisse)  Bäder  ver- 
schiedener Art.  (Näheres  siehe  acute  Myelitis,  S.  398  flF.) 

Von  inneren  Medicamenten  gelangt  Jodkali  und  Argentum  nitr. 
zur  Anwendung.  Der  Gebmuch  des  Quecksilbers  kommt  bei  denjenigen 
Fällen  in  Betracht,  welche  keine  ganz  sichere  diagnostische  Abgrenzung 
gegen  die  Eückenmarkssyphilis  gestatten.  Es  ist  erklärlich,  dass  leicht 
zum  Quecksilber  gegriffen  wird,  weil  mit  der  Annahme  der  syphilitischen 
Natur  des  Leidens  ein  Hoffnungsschimmer  verbunden  ist.  Da  die  Affection 
spontane  Schwankungen  macht,  so  muss  davor  gewarnt  werden,  jede 
Besserung  für  einen  Erfolg  der  Quecksilberbehandlung  und  für  einen 
Beweis  der  syphilitischen  Natur  des  Leidens  zu  halten. 

üeber  die  Behandlung  der  Cystitis,  des  Decubitus,  der  Con- 
tracturen  siehe  acute  Myelitis  (S.  398 ff.). 

IIL  Cerebrale  Form  der  multiplen  Sklerose. 

Es  gehört  zu  den  grössten  Seltenheiten,  dass  die  sklerotischen 
Herde  auf  das  Gehirn  beschränkt  sind.  Klinisch  erscheinen  als  cerebrale 
Fälle  diejenigen,  bei  welchen  die  im  Vorstehenden  (bei  der  cerebrospinalen 
Form)  geschilderten  Gehirnsymptome  das  Krankheitsbild  beherrschen. 
Man  wird  das  Vorhandensein  spinaler  Herde  dabei  nie  ausschliessen 
köonen,  auch  pflegen  im  weiteren  Verlaufe  die  spinalen  Symptome  nicht 
auszubleiben. 


Zwanzigstes  Capitel. 

Die  secundären  und  primären  Strang- 
erkrankungen. 

L  Die  secundare  Degeneration. 

üeber  die  secundare  Degeneration  ist  bereits  im  Allgemeinen 
Theil,  S.  83  flF.,  gehandelt  worden.  Sie  betriflFt  gewisse  longitudinale 
Faserbtindel  des  Btickenmarks,  sobald  deren  Continuität  unterbrochen 
ist,  und  ist  darauf  zurückzuführen,  dass  der  Achsencylinder  zu  Grunde 
geht,  sobald  er  von  seiner  Ursprungsganglienzelle  abgetrennt  ist.  Die 
secundare  Degeneration  erfolgt  im  Sinne  der  Nervenleitung,  also  bei  den 
Pyramiden-  und  sonstigen  centrifugal  leitenden  Bahnen  absteigend,  bei 
den  centripetal  leitenden  aufsteigend. 

Die  Degeneration  hat  einen  systematischen  Charakter,  indem  sie 
Faserstränge  gleicher  Leitungsriehtung  ergreift  und  gewährt  ein  durch 
den  architektonischen  Aufbau  des  Rückenmarks  bedingtes  eigenthümliches 
Bild,  indem  sie  durch  die  ganze  Länge  des  Kückenmarks  hin  eine 
strangförmige  symmetrische  Degenerationsfigur  herausschält. 

Die  Details  der  Verbreitung  gehen  aus  den  Abbildungen  (Fig.  2b) 
und  aus  dem  Text  im  Allgemeinen  Theil,  S.  83  ff.,  hervor. 

Die  auf-  und  absteigende  Degeneration  schliesst  sich  an  Herd- 
myelitis an.  Diese  Verbreitung  ist  aber  nicht  als  eine  auf-  und  ab- 
steigende Myelitis  anzusehen  und  hat  mit  der  Verbreitung  des  myeliti- 
schen Processes  als  solchem  nichts  zu  thun. 

Eine  klinische  Bedeutung  besitzt  die  secundare  Degeneration  nicht, 
da  sie  keine  Symptome  macht.  Sie  ist  daher  auch  nicht  Gegenstand  der 
Diagnose.  Die  spastische  Contractur  entsteht  nicht  durch  die  absteigende 
Degeneration  der  Pyramidonbahn,  sondern  durch  die  Unterbrechung 
derselben. 

Dagegen  ist  das  Studium  der  secundären  Degeneration,  abgesehen 
davon,  dass  es  unsere  Kenntnisse  von  dem  V^erlaufe  der  Bahnen  be- 
gründet und  erweitert,  auch  deshalb  von  pathologischer  Bedeutung, 
weil  gewisse  chronische  Erkrankungen  des  Kückenmarks  eine  Verbreitung 
nehmen,  welche  sich  dem  Verlaufe  der  Systeme  an.schliesst:  systemati- 
sche Erkrankun  "'en. 
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IT.  Primäre  strangförmige  Sklerosen. 

Wir  kennen  zwei  chronische  Rtickenmarkserkrankungen,  welche 
sich  systematisch  und  strangförraig  durch  das  Organ  erstrecken:  die 
Tabes  und  die  amyotrophische  Lateralsklerose.  Erstere  betrifft  die 
sensible  Leitungsbahn,  letztere  die  motorische.  Aber  beide  entsprechen  der 
secundären  Degeneration  nicht  völlig,  sondern  haben  nur  eine  gewisse 
Aehnlichkeit  mit  derselben.  Die  tabische  Hinterstrangdegeneration  zeigt 
den  Typus  der  secundären  Degeneration  insoferne,  als  sie  dem  intra- 
medullären Verlaufe  der  einzelnen  Wurzelpaare  folgt,  aber  eben  deshalb 
sieht  das  Degenerationsfeld  anders  aus  als  bei  der  secundären  De- 
generation, welche  nur  die  intramedulläre  Fortsetzung  der  unterhalb 
der  Las  ionssteile  eingetretenen  hinteren  Wilrzelpaare  repräsentirt. 
Forner  sind  bei  der  Tabes  die  Kleinhirnseitenstrangbahnen  etc.  frei; 
andererseits  stellt  die  Hinterstrangdegeneration  nur  einen Theil  der  tabischen 
Degeneration  dar,  welche  die  sensible  Leitungsbahn  überhaupt,  von  der 
Peripherie  zum  Centmm  vorschreitend,  betrifft. 

Bei  der  arayotrophischen  Lateralsklerose  finden  wir  die 
Pyramidenbahnen  degenerirt,  aber  ausserdem  noch  die  motorischen 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  und  ihre  Achsencylinder  in  den  vorderen 
Wurzeln  und  peripherischen  motorischen  Nerven;  es  handelt  sich  also 
um  eine  Degeneration  der  gesammten  motorischen  Leitungsbahn,  d.  h. 
beider  Neurone  derselben,  des  corticospinalen  (Archi-Neurons)  und  des 
spino-peripherischen  (Tele-Neurons),  während  die  secnndäre  absteigende 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  nur  das  corticospinale  Neuron 
angeht.  Die  amyotrophische  Lateralsklerose  folgt  dem  Typus  der  Türck- 
schen  und  Wa Herrschen  secundären  Degeneration,  stellt  aber  in  Wirk- 
lichkeit etwas  anderes,  nämlich  eine  primäre  Degeneration  der  ge- 
sammten motorischen  Leitungsbahn  dar. 

a)  Primäre  Seitenstrangsklerose,  primäre  Lateralsklerose.  Tabes 
dorsal  spasmodique.  Spastische  Spinalparalyse. 

Erb  hat  das  im  Folgenden  zu  beschreibende  Krankheitsbild  im 
Jahre  1875  (Berliner  klin.  Wochenschrift,  Nr.  26:  >üeber  einen  wenig 
bekannten  spinalen  Symptomencomplex«)  zuerst  ausfiihrlich  gezeichnet, 
nachdem  schon  vorher  Charcot  mehrfach  in  casuistischen  Mittheilungen 
auf  ähnliche  Krankheitssymptome  hingewiesen  und  dieselben  auf  eine 
Sklerose  der  Seitenstränge  des  Rückenmarks  bezogen  hatte. 

Einen  Fall  von  doppelseitiger  Degeneration  der  Seitenstränge  ohne 
Hirnerkrankung  hatte  bereits  L.  Türck  im  Jahre  1856  mitgetheilt. 
In  den  Publicationen  von  Charcot  und  Gombault  >\nirden  die 
Symptome,  welche  (hn'  Sklerose  der  Seitenstränge  sowohl  in  ihrer  reinen 
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Form  wie  auch  in  der  mit  Muskelatrophie  verbundenen  Form  (»amyo- 
trophiscbe  Laternisklerose*)  zukommen,  berührt. 

Nachdem  Erb  1875  eine  ausführliche  Schilderung  seines  Kraiik- 
heitsbildes,  welches  grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  ron  Charcot  er- 
wähnten Symptomencomplexe  der  Lateralsklerose  zeigte,  gegeben  hatte. 
ging  Chareot  selbst  ausfilhrlicher  auf  die  Affeetioa  ein,  welche  er 
jetzt  iTabes  dorsal  spasmodique*  nannte.  Er  legte  dar,  dsss  dieselbe 
vorläufig  nur  als  klinisches  Krankheitsbild  esistire,  welches  sich  von 
der  iimyotrophischen  Latemlsklerose,  von  der  Myelitis,  Gompressions- 
myelitis  und  der  disseminirten  Sklerose  unterscheide,  wobei  übrigens 
bereits  die  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  gerade  von  letzterer 
Krankheit  hervorgehoben  wurde.  Bezüglich  der  pathologischen  Anatomie 
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vermuthete   Chareot   eine   reine  Seitenstrangsklerose,    ohne  sich   aber 
ganz  bestimmt  darüber  zu  äussern. 

Das  von  Erb  geschilderte  und  als  spastische  Spinalpara- 
lyse bezeichnete  Krankheitsbild  kennzeichnet  sich  hauptsächlich  durch 
eine  allmälig  zunehmende,  gewöhnlich  von  unten  nach  oben  langsam 
fortschreitende  Parese  und  Paralyse  mit  Spasmen  und  Contracturen  der 
Musculatur  und  sehr  erhöhten  Sehnenreflexen,  bei  völligem  oder  nahezu 
völligem  Fehlen  aller  Sensibilitäts-  und  trophischen  Störungen,  jeder 
Blasen-  oder  Geschlechtsschwäche  und  aller  Hirnstörungen. 

Die  ersten  Erscheinungen  der  Krankheit  bestehen  in  leicht  ein- 
tretender Ermüdung  der  Beine,  welche  zu  einer  motorischen  Schwäche, 
Parese,  derselben  fortschreitet;  die  Beine  können  gleichzeitig  oder  nach 
t^inander  ergriflFen  w^erden.  Nur  sehr  selten  machen  die  oberen  Ex- 
tremitäten den  Anfang.  Zuweilen  gehen  Prodrome  in  Form  von  sensiblen 
Reizerscheinungen  voraus:  Parästhesieen  und  Schmerzen  in  den  Beinen, 
Kreuzschmerzen,  gewöhnlich  von  flüchtiger  und  leichter  Art.  Zur  Parese 
gesellen  sich  schon  frühzeitig  motorische  Reizerscheinungen: 
die  Beine  werden  oft  von  schnell  vorübergehenden  Zuckungen  befallen, 
welche  besonders  nach  ermüdenden  Bewegungen  auftreten  und  auch 
in  der  Nacht  sich  häufig  einstellen;  zuweilen  werden  sie,  während  die 
Kranken  Bewegungen  ausführen,  plötzlich  von  einer  tetanischen  Starre 
befallen.  Unter  Zunahme  dieser  Reizerscheinungen  tritt  bald  bei  jeder 
Bewegung,  bei  passiven  mehr  als  bei  activen,  eine  Rigidität  der  Muskeln 
auf;  schliesslich  entstehen  permanente  spastische  Contracturen,  und  zwar 
voraugsweise  Streckcontracturen.  Der  Gang  ist,  so  lange  die  Kranken 
desselben  noch  fähig  sind,  in  einer  sehr  bemorkonswerthen  Weise  ver- 
ändert: die  Beine  kommen  nicht  frei  heraus,  sondern  werden  mit  geringer 
Hubhöhe  und  kleiner  Schrittfolge,  ziemlieh  eng  an  einander  geschlossen, 
nach  vorn  gezogen,  gleichsam  geschleppt:  die  Fiissspitze  scharrt  über 
den  Boden  hin,  so  dass  es  aussieht,  als  klebe  der  Fuss  am  Boden.  Bei 
noch  höheren  Graden  der  Spannung  kann  der  Gang  hüpfend  werden 
durch  die  bei  jedem  Aufsetzen  der  Sohle  eintretende  stärkere  Contraction 
der  Wadenmiisculatur,  welche  den  Fuss  auf  die  Zehen  hebt.  Der  eben 
l)eschriebene  Gang  wird  als  spastischer  Gang  bezeichnet.  Nicht 
selten  ist  das  eine  Bein  mehr  betheiligt  als  das  andere.  Muskelatrophie 
und  nennenswerthe  elektrische  Veränderungen  der  Muskeln  oder 
motorischen  Nerven  fehlen.  Die  Sehnenrcfl  nxe  sind  erheblich  ge- 
steigert. Es  kommt  (bj.'im  Abwärtsziehen  der  Patella)  zu  Patellarklonus. 
zu  klonischem  Kniephänonien,  zu  Fusszitturn.  Die  Hautreflexe  sind 
meist  normal.  Die  Sensibilität,  auch  die  der  Muskeln,  ist  intact. 
Störungen  von  SeitPii  der  Blase  und  d«»s  Mastdarmes,  ebenso 
vasomotorische    und   tropliische  Störungen    (Decu))itus)  fehlen. 
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Im  weiteren  Verlaufe  schreiten  die  Symptome  allmälig  nach  aufwärts 
fort.  Die  Muskeln  des  Rückens  und  Bauches,  der  Arme  werden  von  Parese 
und  Rigidität  ergriflfen.  Auch  hier  sind  die  Sehnen-  und  Periostreflexe  ge- 
steigert. Die  Betheiligung  der  Arme  kann  auch  schon  frühzeitig  erfolgen; 
ferner  kann  die  Erkrankung,  statt  in  der  gewöhnlichen  paraplek tischen,  sich 
auch  in  einer  hemiplektischen  Form  präsentiren,  indem  sie  von  der 
zuerst  befallenen  einen  ünterextremität  zunächst  auf  die  obere  der 
gleichen  Seite  übergreift  und  erst  nach  längerer  Zeit  auf  das  andere 
Bein  fortschreitet.  Ferner  kommt  es  manchmal  vor,  dass  die  Arme  zu- 
erst und  dann  in  absteigendem  Verlaufe  die  Beine  ergriflFen  werden. 

Die  Erkrankung  verläuft  chronisch,  gelegentlich  schneller  und 
kann,  bis  zu  einem  gewissen  Grade  entwickelt,  jahrelang  stationär 
bleiben.  Gewöhnlich  wird  aber  später  die  Lähmung  eine  vollständige, 
die  Contracturen  nehmen  zu,  so  dass  die  Kranken  vollkommen  steif  und 
unbeweglich  sind.  Die  Contractur  ist  an  den  Beinen  am  intensivsten 
entwickelt;  dieselben  befinden  sich  in  gestreckter  Stellung  und  durch 
Contractur  der  Adductoren  fest  an  einander  geschlossen;  die  Füsse  in 
Varo-Equinusstellung,  zuweilen  mit  gleichzeitiger  Dorsalflexion  der  Zehen. 
Beugecontracturen  sind  selten.  Bei  der  Contractur  der  Arme  sind 
letztere  an  die  Seitenwand  des  Rumpfes  gezogen,  der  Unterarm  ist  halb 
fleetirt  und  pronirt,  Hand  und  Finger  sind  stark  flectirt.  Hie  und  da 
werden  die  Füsse  von  einem  convulsivischen  Zittern  ergriflfen,  welches 
scheinbar  oft  spontan  auftritt,  w^ohl  aber  meist  reflectorisch  durch  ein 
Anstreifen  der  Fussspitze  u.  s.  w.  hervorgerufen  wird. 

So  weit  Erb's  Schilderung,  welcher  das  Charcot'sche  Krank- 
heitsbild der  Tabes  dorsal  spasmodique  entspricht. 

Wie  bereits  bemerkt,  vermutheten  Charcot  und  Erb,  dass  dieses 
Krankheitsbild  von  einer  primären  Erkrankung  (chronische  Entzündung, 
Sklerose)  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  abhänge.  Dies  war  eine 
Deduction,  welche  sich  aus  anatomischen,  physiologischen  und  patho- 
logischen Thatsachen  fast  mit  Gewissheit  zu  ergeben  schien.  Man 
wusste,  dass  die  Pvramidenbahnen  aus  motorischen  Fasern  bestehen. 
Da  es  sich  um  eine  rein  motorische  Erkrankung  handelte,  da  ferner  das 
Vorkommen  einer  isolirten  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  in  der 
Form  der  Türck'schen  secundären  Degeneration  sichergestellt  war,  so 
lag  es  nahe,  eine  Erkrankung  der  Pyramidenseitenstrangbahnen  an- 
zunehmen. 

Das  Fehlen  von  Muskelatrophieen  Hess  vermuthen.  dass  die 
vordere  graue  Substanz  frei  sei  —  ein  Umstand,  welcher  die  Erkrankung 
von  der  von  Charcot  aufgestellten  ainyotrophischen  Lateralsklerose, 
d.  h.  Sklerose  der  Seitenstränge  bei  gleichzeitiger  Atrophie  der  Vorder- 
hörner   unterschiod.    Die   Steigerung   der    Reflexe    erklärte   Erb    durch 
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Wegfall  reflexheramender  Fasern,  welche  Woroschiloff  beim  Kaninchen 
im  Seitenstrang  nachgewiesen  hatte,  während  Charcot  die  spastischen 
Erscheinmigen  von  einem  functionellen  Reizzustand  der  Vorderhorn- 
zellen  herleitete.  Mochte  nun  diese  oder  jene  Auffassung  richtiger  sein, 
jedenfalls  lehrte  die  pathologisch*klinische  Erfahrung,  dass  bei  Hirn- 
herden mit  absteigender  Degeneration  sich  ganz  ähnliche  spastische 
Symptome:  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  Contracturbildung  ein- 
stellten. 

Trotzdem  ergaben  die  Sectionen  nicht  den  vermutheten  Befund 
einer  isolirten  Erkrankung  der  Pyraraidenseitenstrangbahnen,  sondern 
verschiedenartige  andere  Zustände  (Syringomyelie  mit  Degeneration  der 
Seitenstränge,  cerebrale  Herderkrankungen  mit  absteigender  Degeneration. 
Rückenmarkstumor  mit  Compression  des  Markes,  namentlich  disseminirte 
Sklerose  und  diffuse  Myelitis).  Freilich  waren  in  den  meisten  Fällen 
die  Seitenstränge  betheiligt,  aber  eine  erhebliche  Veränderung  der 
Seitenstränge  erscheint  nicht  einmal  erforderlich  zu  sein,  da  auch 
Hydrocephalus  int.  chron.  die  Symptome  der  spastischen  Spinalparalyse 
produciren  kann.  So  vermögen  auch  Meningitis  spinalis,  Spondylitis, 
Fracturen  und  Luxationen  der  Wirbel  das  Symptomenbild  hervorzurufen 
und  dasselbe  kann  dabei  in  Heilung  übergehen  —  ein  Zeichen,  dass  die 
spastische  Lähmung  nicht  von  einer  Degeneration,  sondern  nur  von 
^inev  Leitungsunterbrechung,  einem  functionellen  Ausfall 
der  Pyramidenbahnen  abhängt  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  120  ff.). 
Auch  ))ei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose,  deren  klinisches  Krank- 
heitsbild aus  Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie  und  spasti- 
schen Spinalparalyse  gemischt  ist,  kann  die  Sklerose  der  Seitenstränge, 
wie  ein  von  Senator  beobachteter  Fall  beweist,  fehlen. 

Ein  bemerkenswerther  anatomischer  Befund  ist  neuerdings  von 
Strümpell  erhoben  worden.  Die  klinischen  Erscheinungen  hatten  in 
einer  spastischen  Lähmung  aller  willkürlichen  Muskeln,  ohne  Sensibilitäts- 
und Blasenstürung  und  ohne  besonders  hervortretende  Muskelatrophie, 
bestanden.  Die  Rigidität  wurde  später  geringer.  Bei  der  anatomischen 
Untersuchung  fand  sich  eine  isolirte,  systematische  Degeneration  beider 
Pyramidenbahnen  von  der  inneren  Kapsel  bis  ins  unterste  Lendenmark 
hinab.  In  dem  Hypoglossuskern  und  dem  Vorderhorn  des  Halsmarks  Hessen 
sich  an  Carminpräparaten  Anfänge  von  Degeneration  einiger  Zellen  con- 
statiren,  ebenso  an  den  Muskelfasern.  Strümpellfasst  den  Fall  als  eine  Form 
von  amyotrophischer  Lateralsklerose  auf,  bei  welcher  die  Degeneration  vor- 
wiegend auf  die  Pyraniidenbahnen  beschränkt  geblieben  sei.  Das  Vor- 
kommen einer  reinen  primären  Lateralsklerose  ist  also  auch  durch 
diesen  Fall  nicht  bewiesen;  jedoch  soll  die  Möglichkeit  des  Vor- 
kommens einer  Lateralsklerose  aus  allgemeinen  Gründen  nicht  in  Abrede 
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gestellt  werden.  Bei  der  Tabes  degenerirt  die  sensible  Leitungsbahn;  bei 
der  amyotrophisehen  Lateralsklerose  die  motorische  Leitungsbahn  (Näheres 
siehe  dort),  und  zwar  überwiegt  in  manchen  Fällen  die  AflFection  des 
Vorderhorns  (d.  h.  des  spino-peripherischen  Neurons),  in  anderen  Fällen 
diejenige  der  Pyraraidenbahn  (d.  h.  des  corticospinalen  Neurons);  es 
wäre  denkbar,  dass  auch  das  corticospinale  Neuron,  d.  h.  die  Pyramiden- 
bahn allein  befallen  sein  kann.  Aber  der  anatomische  Nachweis  ist 
eben  noch  nicht  sicher  erbracht  worden.  Einen  dem  StrümpelTschen 
ähnlichen  Fall  haben  neuerdings  Dejerine  und  Sottas  mitgetheilt. 

Aber  wenn  auch  diese  pathologisch-anatomische  Möglichkeit  als 
solche  zuzugeben  ist,  so  gestattet  doch  das  von  Erb  und  Charcot 
angegebene  Krankheitsbild  nicht,  die  Diagnose  zu  stellen;  und  das  ist  der 
Schwerpunkt  der  Sache!  Die  spastische  Spinalparalyse  (Tabes  dorsal 
spasmodique)  ist  nicht  pathognomonisch  für  eine  systematische  primäre 
Degeneration  der  Pyramiden  bahnen.  Wohl  aber  ist  es  ein  klinischer 
Symptomencomplex  von  charakteristischer  Art,  welcher  bei  verschiedenen 
Krankheitsprocessen  vorkommt,  die  das  Gemeinsame  haben,  dass  die 
Seitenstränge,   sei   es  anatomisch,   sei  es  functionell,   betheiligt  sind. 

Dieser  Auffassung  gemäss  können  wir  von  einer  Aetiologie, 
Pathogenese,  Therapie  der  spastischen  Spinalparalyse  nicht  sprechen. 
Es  sei  hier  nur  erwähnt,  dass  dieser  Symptomencomplex  auch  bei 
Kindern  sich  vorfindet  (Li ttle'sche  Krankheit),  und  dass  auch  hier  ver- 
schiedenartige Processe  in  Frage  kommen. 

Spastische  Spinalparalyse  ist  daher  auch  keine  Diagnose, 
sondern  auf  Grund  des  vorliegenden  Symptomencomplexes  der  spastischen 
Spinal paralyse  ist  erst  unter  Berücksichtigung  der  etwa  sonst  noch  vor- 
handenen Symptome  und  des  Verlaufes  die  Diagnose  zu  stellen.  Die 
Krankheiten,  bei  welchen  sich  die  Symptome  der  spastischen  Spinal- 
paralyse finden,  sind  folgende:  Herdmyelitis,  diflFuse  Myelitis,  dissemuiirte 
Myelitis  (multiple  Sklerose),  Syringomyelie,  amyotrophische  Lateral- 
sklerose, Eückenmarksgeschwulst,  Hirngeschwulst,  Lues  spinalis,  Hydro- 
cephalus.  Endlich  können  sehr  ähnliche  Symptome  bei  Hysterie  vor- 
kommen. Mehrfach  ist  der  Symptomencomplex  der  spastischen  Spinal- 
paralyse bei  der  sogenannten  combinirten  Systemerkrankung  des  Rücken- 
marks gefunden  worden  (Strümpell),  welche  wir  jedoch  zur  diffusen 
Myelitis  rechnen.  Wir  werden  im  Folgenden  hierauf  zurückkommen. 

b)  Combinirte  Systemerkrankungen. 

Eine  combinirte  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge  des 
Kückenmarks  hatte  C.  Westphal  1867  bei  Paralytikern  entdeckt  Auch 
bei  der  Untersuchung  von  tabischen  Eückenmarken  wurden  von  verschie- 
denen   Autoren    Seitenstmngerkrankungen,    theils    in    Herdform,    theils 
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auch  in  strangförmiger  Verbreitung  gefunden.  Erb  stellt  die  Seiten- 
strangsklerose  als  einen  sehr  häufigen  Befund  in  vorgeschrittenen  Tabes- 
tallen  hin.  v.  Leube  berichtete  über  die  anatomische  Untersuchung  eines 
Falles  von  Hinterstrang-  und  Seitenstrangdegenenition  (1875).  Schon 
vorher  hatte  Prevost  klinisch  und  anatomisch  einen  Fall  von  Tabes  mit 
schliesslicher  Lähmung  der  Beine  mitgetheilt,  bei  welchem  sich  ausser 
der  Degeneration  der  Hinterstränge  eine  solche  der  Seitenstränge  vor- 
fand, und  Pierret  (1871)  einen  ähnlichen  Fall  von  Tabes  mit  Para- 
plegie  berichtet,  gleichfalls  mit  AflFection  der  Hinterstränge  (auch  der 
hinteren  Wurzeln)  und  der  Seitenstränge,  v.  Leyden  erwähnt  in  seiner 
»Klinik  der  Kückenmarkskrankheiten«  (1875)  nur  kurz  diese  Zustände 
unter  der  Bezeichnung  »combinirte  Sklerose  der  Hinterstränge  und  der 
Seitenstränge«  und  gibt  ein  Beispiel.  Der  eigentliche  Begriff  der  »combi- 
nirten  Systemerkrankung«  wurde  erst  durch  die  Arbeit  von  0.  Kahler 
und  A.Pick  (»Ueber  combinirte  Systemerkrankungen  des  Rückenmarks.« 
Archiv  für  Psychiatrie  und  Nervenkrankheiten.  1877,  Bd.  VIII)  inaugu- 
rirt.  Die  Verfasser  beschreiben  in  dieser  Arbeit  den  Fall  eines  23jährigen 
tuberculösen  Mädchens,  dessen  nervöses  Leiden  mit  einer  fraglichen 
spinalen  Arthropathie  einsetzte;  weiterhin  langsam  vorschreitende  Be- 
wegungsschwäche der  unteren  Extremitäten,  nach  sechs  Jahren  Schwäche 
und  Ataxie  der  oberen  Extremitäten  sowie  Sprachstörung.  Es  bestand 
ferner  habituelle  Pulsbeschleunigung,  Bronchokrisen,  Fehlen  der  Sehnen- 
reflexe. Tod  an  Tuberculose.  Die  anatomische  Untersuchung  ergab: 
graue  Degeneration  der  Hinterstränge,  beider  Pyramidenbahneu  und 
Kleinhirnseitenstrangl)ahnen  (Fig.  26).  Die  Verfasser  spi'achen  somit 
zum  erstenmale  die  Anschauung  aus,  dass  es  sich  bei  der  gleichzeitigen 
Erkrankung  verschiedener  ßückenmarksstränge  in  einigen  Fällen  um  eine 
Erkrankun":  mehrerer  Svsteme  handle.  Sie  rechneten  hieher  die  West- 
phalsche  Eückenmarksaffection  der  Paralytiker  sowie  Friedreich's  Fälle 
von  hereditärer  Ataxie.  Die  anatomische  Deutung  ihres  Befundes  als 
combinirte  Erkrankung  der  Hinterstränge.  Pyramidenbahnen  und  Klein- 
hirnseitenstrangbahnon  raläuterten  die  Verfasser  an  Abbildungen,  von 
denen  wir  die  drei  am  meisten  charakteristischen  hier  wiedergeben.  Sie 
stützten  sieh  auf  die  bekannten  Entdeckungen  von  Flechsig  und  ur- 
*rirten  namentlich  als  beweiskräftig  für  ihre  Anschauung  die  Degeneration 
der  rechten  Pynimidenvorderstrangbahn  (siehe  Fig.  26). 

Auch  klinisch  identificirten  die  Autoren  ihren  Fall  mit  den 
Fried reiclfschen  Fällen,  indem  sie  zugleich  versuchten,  die  Sympto- 
matologie mit  dem  Befallensein  der  verschiedenen  Svsteme  in  Beziehung 
ZU  setzen.  Sie  definirten  demzufolge  den  Begriff  der  combinirten 
Systemerkrankung  folgendermassen :  »Com1)inirte  Systemerkrankiihg 
im  Rückenmark  ist  die  gleichzeitige  und  durch  eine  gemeinsame  Krank- 
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heitsursacite  bedingte  Erkrankung  mehrerer  Fasersysteme,  Derselben  niiiss 
ein  ebenso  genau  zu  umschreibendes  Krankbeitsbild  entsprechen,  als  der 
isolirten  Erkrankung  einzelner  Fasersysteme.* 

Unmittelbar  darauf  erschien  eine  Arbeit,  C.  Westphal's  (»Ueber 
combinirte  [primäre]  Erkrankung  der  Bückenmarksstränge.  Archiv  fUr 
Psychiatrie.  VIII  und  IX),  in  welcher  derselbe  ftluf  Fälle  von  strang- 
förmiger  Erkrankung  der  Hinter-  und  Seitenstränge,  zum  Theil  auch  mit 
Betheitigung  der  grauen  Substanz,  raittheilte.  Bei  vier  derselben  iihnehe 
das  Krankheitsbild  demjenigen  des  Falles  von  Kahler  und  Pick,  wäh- 

Fig.  2ß. 


rend  bei  einem  das  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  bestand.  Bei 
den  erstgenannten  vier  Füllen  konnte  W  e  s  t  p  h  a  I  nirgends  eine 
.Systemerkrankung  im  Sinne  der  Flechsig'schen  Systeme  erkennen;  bei 
dem  letztgenannten  Falle  jedoch  fand  er  eine  Degeneration  der  Hintor- 
stiHnge,  Pyramiden-  und  Kleinhiniseitenstrangbahnen,  welche  der  syste- 
matischen secundären  Degeneration  so  ähnlich  erschien,  dass  er  eine 
•pseudo-seeundäre«  Erkrankung  anzimehmen  geneigt  war. 

Ein  neuer  Fall  (blos  anatomische  Beschreibung)  wurde  von  Kahler 
und  Piek  alsbald  im  Archiv  ftlr  Psychiatrie,  Bd.  X,  mitgetheilt.  Einen 
sehr  energischen  Vertreter  fand  die  neue  Anschauung  in  Strümpell 
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( >üeber  combinirte  Systemerkrankungen  im  Rückenmark.«  Archiv  fiir 
Psychiatrie.  1881,  XI),  welcher  in  seinen  Fällen  eine  weitgehende  Ueber- 
einstimmung  der  Degt'nerationsfiguren  mit  den  Türck-Flechsig'schen 
Fasersystemen  erblickte.  Jedes  System,  schloss  er,  erkrankt  selbstständig 
für  sieh.  Wo  eine  Erkrankung  von  vorneherein  eine  systematische  ist, 
da  ist  stets  die  Möglichkeit  gegeben,  dass  bei  hinlänglich  langer 
Krankheitsdauer  mehrere  Systeme  ergriflFen  werden.  Auch  bei  streng 
systematischer  Erkrankung  braucht  ein  befallenes  System  nicht  in  allen 
Fällen  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  erkrankt  zu  sein.  Die  ErkTankung  ist 
in  der  Regel  eine  synmietrische,  jedoch  können  geringe  zeitliche  Unter- 
schiede in  dem  Befallenwerden  der  beiderseitigen  Systeme  vorkommen. 
Selbst  die  Tabes  wurde  für  eine  primäre  combinirte  Systemerkrankung 
erklärt. 

In  neuerer  Zeit  hat  Tuczek  bei  Pellagra  Veränderungen  des  Rücken- 
marks aufgefunden,  welche  er  für  typische  combinirte  Systemerkrankungen 
erklärt. 

Die  bei  perniciöser  Anämie,  Leukämie,  Diabetes,  Tuberculose,  Carcinom, 
Morbus  Addisonii  vorkommenden  Rückenmarksdegenerationen,  welche  von 
manchen  Autoren  zu  den  systematischen  gerechnet  werden,  sind  nicht 
systematischen,  sondern  diflfusen  und  vasculären  Charakters;  überdies  ist, 
wie  es  scheint,  für  ihre  Verbreitung  auch  die  Ausdehnung  der  befallenen 
Neurone  bestimmend,  in  der  Art,  dass  einmal  angegriflfene  Neurone  in  ihrer 
ganzen  Länge  alterirt  werden,  ohne  dass  es  aber  deshalb  zur  Degeneration 
ganzer  Systeme  zu  kommen  braucht  (vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  95). 

Die  beigegebene  Abbildung  (Fig.  27),  welche  einen  Querschnitt  aus 
dem  Rückenmark  eines  Falles  von  perniciöser  Anämie  darstellt,  bringt 
zur  Anschauung,  in  wie  hohem  blasse  eine  diflfuse  symmetrische  Alte- 
ration des  Rückenmarks  den  Anschein  erwecken  kann,  als  ob  gerade  die 
Flechsig'schen  Systeme  ergriffen  seien.  Dennoch  lehrt  eine  genauere 
Betrachtung  der  Figur,  dass  hievon  nicht  die  Rede  sein  kann. 

Die  Lehre  von  den  combinirten  Systemerkrankungen  erfreute  sich 
viellach  einer  beifälligen  Aufnahme.  Bei  einer  Reihe  von  Autoren  wurde 
die  pathologisch-anatomische  Thatsi\che  nicht  mehr  in  Zweifel  gezogen 
und  es  handelte  sich  nur  noch  darum,  die  Diagnose  zu  stellen.  Die  Sympto- 
matologie verhielt  sich  jedoch  in  den  einzelnen  dahin  gerechneten  Fällen 
verschieden;  wenn  man  von  kleineren  Schwankungen  absieht,  so  waren 
im  Wesentlichen  zwei  Kutegorieen  von  Fällen  vorhanden:  bei  der  einen 
stand  im  Vordergrunde  der  Erscheinungen  die  Ataxie,  bei  der  anderen 
die  spastische  Spinalparalyse.  Namentlich  bat  Strümpell  eine  be- 
stimmte Form  der  combinirten  Systomerkrankung  als  »spastische  Form« 
hingestellt  (Degeneration  der  Pyramidenseitenstrangbahnen,  Kleinhim- 
seitenstrangbahnen,  Gol  Ischen  Stränge  und  der  hinteren  äusseren  Felder 
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iler  Hinterstrange).  Als  eia  Zwischending  gesellte  sich  hinzu  ein  nament- 
lich von  Gowers  und  Dana  hervorgehobenes  Kmnkheitsbild,  nämlich 
die  fttaktisehe  Paraplegie.  üebrigens  nimmt  Gowers  bezüglich  iler  Frage 
der  combinirten  SystemerkmnkuDgen  einen  sehr  gemässigten  Standpunkt 
ein.  Er  lässt  eine  solche  nur  für  einen  kl<;inen  Theil  seiner  Fällte  zu; 
auch  diese  »stehen  am  Ende  der  Gruppi*  der  Systemerkrankungen  * ,  und 
es  bestehen  üebergänge  zu  Erkrankungen  mit  dilTusem  myelitisehen 
Cliarakter. 

Immerhin  fehlte  es  nicht  an  Forschern,  welche  bezüglich  der  An- 
erkennung der  combinirten  Systemerkrankungen  sehr  zurQckhaltend  waren; 
Westphal's  Standpunkt  wurde  schon  gekennzeichnet.  Dejerine,  Borghe- 
rini,   Ballet   und  Minor,   Grasset,    Marie   sind   femer  zu   nennen. 

Fig.  27. 


Die  Anschauungen  dieser  Gegner  differiren  freilieh  in  sich  wiedenmi, 
insofern  die  Verbreitung  der  Degeneration  bald  von  einer  Leptonteningitis. 
bald  von  einer  diffusen  Myelitis,  bald  von  den  Gefassen  abgeleitet  wird. 
Letzteres  hat  namentlich  P.  Marie  aufgestellt  fsiehe  Allgemeiner  Theil. 
S.  lOOj. 

Der  entschiedenste  Gegner  der  Lehre  von  den  combinirten  ^ysteiii- 
erkrankungen  war  von  Anfang  an  v.  Leyden.  Wir  haben  unseren 
Standpunkt  im  Allgemeinen  Theil.  S.  97  ff.,  erörtert.  Wir  hatten  die 
betreffenden  Affeetionen  nicht  ab  eine  Erkrankung  verschiedener 
Leitungasystenie  hingestellt,  sondern  als  eim-  diffuse  Erkrankung,  welche 
auf  Grund  der  eigenartigen  Strnctur-  unil  Ernährungs Verhältnisse  der 
nervösen  Bückenmnrkssubstanz  einf  charakteristische  und  in  auffillhger 
Weise  symmetrische  anatomische  Conligiinition  annimmt.  Wir  vermögen 
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somit  auch  in  diesen  Fällen  nicht  eine  primäre  systematische  Degeneration 
zu  erkennen,  welche  nach  dem  Typus  der  secundären  Degeneration  sich 
verbreiten  sollte. 

Uebrigens  ist  auch  in  dem  Krankheitsbilde  nichts  von  einer 
Combination  mehrerer  je  auf  ein  Fasersystem  zu  beziehender  klinischer 
Bilder  zu  entdecken.  Vielmehr  entspricht  es  der  dififusen  Myelitis,  wie 
wir  im  Allgemeinen  Theil,  S.  99,  näher  ausgeführt  haben. 

Gegen  die  Lehre  von  den  combinirten  Systemerkrankungen  sprechen 
auch  die  Ergebnisse  der  neueren  pathologisch-anatomischen  und  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  E.  Fla  tau.  Die  von  diesem  Autor  an- 
gefertigten Längsschnitte  durch  das  ganze  Hunderückenmark  (nach  totaler 
experimenteller  Querdurchtrennung  desselben)  lehren,  dass  diejenigen 
Fasern,  welche  nur  kurze  Strecken  im  Eückenmark  zu  verlaufen  haben, 
sich  unweit  der  grauen  Su))Stanz  halten,  um  bald  in  dieselbe  umzubiegen, 
und  dass  die  Fasern,  je  länger  sie  sind,  umso  weiter  von  der  grauen 
Substanz,  d.  h.  umso  näher  der  Peripherie  des  Rückenmarks  gelegen 
sind.  So  kommt  es,  dass  die  längsten  Fasern  scheinbar  abgeschlossene 
Bündel  bilden  (Kleinhimseitenstrangbahn.  Gowers'schesBtindel,P.Marie'.s 
Fasciculus  sulco-marginalis),  welche  sich  aber  in  Wirklichkeit  an  die 
homologen  kürzeren  Fasern  in  einer  continuirhchen  Eeihe  anschUessen, 
und  welche  sich  bezüglich  der  Grösse  und  Form  ihres  Querschnittes  in 
verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  verschieden  gestalten.  E.  Flatau 
bezeichnet  dieses  Princip  des  Aufbaues  als  das  »Gesetz  der  excentrischen 
Lagerung  der  langen  Bahnen«.  Wird  die  Rückenmarkssubstanz  ge- 
schädigt, so  wird  sich  die  Alteration  in  den  längsten  Fasern  am  deut- 
lichsten und  in  der  grössten  Ausdehnung  documentiren;  so  kommt  es, 
dass  die  Erkrankung  uns  in  Form  langgestreckter  degenerirter  Bündel 
entgegentritt.  Uebrigens  deutet  ja  ihre  diffuse  und  unregelmässige 
Begrenzung  bei  den  combinirten  Systemerkrankungen  zur  Genüge  an. 
dass  die  Degeneration  in  continuirlichem  Uebergange  auch  die  kürzeren 
und  centraler  gelegenen  Strangneurone  ))efällt.  Die  Fiat au'schen  Unter- 
suchungen bestätigen  also,  dass  die  combinirte  Systemerkrankung  nur 
der  Ausdruck  einer  bestimmten  gesetzraässigen  Architektonik  des  Rücken- 
marks ist. 

Die  Diagnose  der  combinirten  Systemerkrankung  wird  von  Manchen 
namentlich  bei  solchen  Fällen  gestellt,  bei  welchen  sich  ataktische  und 
spastische  Symptome  vereinigt  finden  (ataktische  Paraplegie,  Gowers). 
Dass  solche  Fälle  vorkommen,  ist  zweifellos,  wir  haben  dieselben  gleich- 
falls beobachtet.  Auch  ist  zuzugeben,  dass  das  gleichzeitige  Auftreten 
dieser  Symptome  auf  eine  Erkrankung  des  Hinterstranges  und  des  Seiten- 
stranges deutet.  Jedoch  über  den  Process  sell)st,  welcher  die  beiden  Stränge 
betheiligt,    gestattet  der   Symptoniencomplex   keine    bestimmte  Sehluss- 
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folgening.  Es  erscheint  uns  willkürlich,  in  solchen  Fällen  eine  corabinirte 
systematische  Erkrankung  zu  diagnosticiren.  Es  handelt  sich  vielmehr 
gewöhnlich  um  eine  dififuse  Myelitis. 

Wir  kommen  somit  zu  dem  Resultate,  dass  es  weder  eine  primäre 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  (primäre  Lateralsklerose),  noch  eine 
primäre  combinirte  Degeneration  verschiedener  Leitungssysteme  im 
Rückenmark  (combinirte  Systemerkrankung)  gibt,  vielmehr  kann  man 
nach  den  heutigen  Anschauungen  nur  zwei  primäre  systematische 
Erkrankungen  des  Rückenmarks  zulassen: 

a)  die  Tabes  dorsalis  als  Erkrankung  des  sensiblen  Leitungs- 
systems, 

b)  die  amyotrophische  Lateralsklerose  (progressive  spinale 
Muskelatrophie  mit  Seitenstrangsklerose)  als  Erkrankung  des  motorischen 
Leitungssystems. 

Diese  beiden  systematischen  Strangerkrankungen  werden  in  den 
folgenden  Capiteln  abgehandelt  werden. 


33* 


E^inundzwanzigRtes  Capitel. 

Tabes  dorsalis. 

(Ruckenmarksschwindsucht,    ROckenmarksdarre.    Ataxie   loco- 
motrice  progressive,   graue  Degeneration  der  hinteren  Rücken- 
marksstrange.) 

Die  Tabes  dorsalis  stellt  die  wichtigste  und  interessanteste 
unter  den  Erki^ankungen  des  Rückenmarks  dar:  erster  es  wegen  der 
Häufigkeit  ihres  Vorkommens,  welche  so  gross  ist,  dass  sich  beim  Publicum 
der  BegriflF  der  Rückenmarkserkrankung  überhaupt  mit  dem  der  Tabes 
deckt;  interessant  durch  die  Forschungen,  welche  die  anatomischen 
und  physio-pathologischen  Verhältnisse  der  Tabes  zum  Gegenstande 
gehabt'  haben,  und  welche  so  weit  zum  Abschlüsse  gelangt  sind,  dass 
die  Tabes  dorsalis  zu  den  bestgekannten  Erkrankungen  gerechnet 
werden  darf. 

Pathologische  Anatomie.  (Vgl.  Tafel  I— IV.) 

Nach  Eröflfnung  des  Durasackes  findet  man  die  Pia  an  der 
hinteren  Fläche  zwischen  den  Eintrittsstellen  der  hinteren  Wurzeln  trfll;)^ 
und  verdickt;  durch  dieselbe  schimmert  in  mehr  oder  minder  grosser 
Längentiusdehnung.  beziehungsweise  in  der  ganzen  Länge  des  Rücken- 
marks neben  der  Mittellinie  ein  grauer  oder  graurother  Streifen  hin- 
durch, welcher  nach  unten  zu  in  der  Regel  die  ganze  hintere  Fläche, 
d.  h.  das  zwischen  den  Eintrittsstellen  der  hinteren  Wurzeln  gelegene 
Gebiet,  einnimmt,  während  er  sich  nach  oben,  gegen  die  Medulla 
oblongata  hin,  verschmälert  und  allmälig  schwindet.  Ueber  den  Seiten- 
und  Vordersträngen  ist  die  Pia  nicht  verdickt  und  lässt  die  normale 
weisse  Farbe  der  Markmassen  durchscheinen. 

Das  herausgenommene  Rückenmark  erscheint  häufig  im  Ganzen 
verdünnt  und  meist  an  der  hinteren  Fläche  abgeplattet. 

An  den  hinteren  Wurzeln  fällt  der  verdünnte  und  graue,  grau- 
weisse  oder  grauröthliche,  durchseheinende  Zustand  derselben  auf, 
namentlich  im  Gegensatz  zu  den  runden,  starken,  markig-weissen  vorderen 
Wuraeln.  Auch  die  Cauda  equina  enthält  zahlreiche  verdünnte,  graue 
ol^r  graiiröthlicho  Fäden  von  durchseheinender  Bosehafi'enheit,  und  zwar 
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sind   dies   die   aus   der   hinteren  Fläche   des  Lenden-   und  Saeralmarks 
austretenden. 

Es  muss  bemerkt  werden,  dass  diese  äusserlich  auffällige  Be- 
schaflFenheit  sehr  gering  sein  und  selbst  fehlen  kann,  obwohl  sich  weiter- 
hin auf  dem  Querschnitt  eine  intensive  graue  Degeneration  der  Hinter- 
stränge kundgibt,  ja  in  noch  anderen  Fällen  kann  die  makroskopische 
Veränderung  auch  am  frischen  Querschnitt  des  Markes  geringfügig  er- 
seheinen, während  sich  nach  der  Chromförbung  oder  durch  die  mikro- 
skopische Untersuchung  eine  bereits  ziemlich  intensive  Ei  krankung  zu 
erkennen  gibt. 

Auf  Querschnitten  des  frischen  Ktickenmarks  zeigt  sich  meist  jene 
eclatante  zuerst  von  Ollivier  und  Cruveilhier  beschriebene  graue 
Degeneration  der  hinteren  Ktickenmarksstränge.  Statt  der  nor- 
malen weissen  Marksubstanz  ist  das  Gebiet  der  Hint^rstränge  durch  ein 
wasserhelles,  graues  oder  grauröthliches  Gewebe  eingenommen,  welches 
unter  die  Schnittfläche  einsinkt.  Dasselbe  nimmt  in  den  höchsten 
Intensitätsgraden  die  ganze  Substanz  der  Hinterstränge  zwischen  den 
Wurzeln  ein,  lässt  aber  fast  immer  noch  mehr  oder  minder  beträchtliche 
Inseln  von  restirender  weisser  Substanz  frei.  So  ist  gewöhnlich  die 
der  hinteren  Commissur  sowie  der  Basis  der  Hinterhörner  anliegende 
Partie  normal.  Das  Nähere  tiber  die  Localisation  des  Processes  siehe  unten. 
Die  hintere  graue  Substanz  erscheint  zuweilen  gleichfalls  atrophisch, 
unter  die  Schnittfläche  einsinkend. 

Viel  deutlicher  und  prägnanter  als  am  frischen  Organ  tritt  die  Ver- 
breitung und  Intensität  der  Entartung  nach  der  Erhärtung  des  Rücken- 
marks in  Chrom  hervor,  da  die  degenerirten  Partien  hiebei  heller  ge- 
fäi'bt  bleiben  als  die  gesunden,  w^elche  sich  tief  tingiren.  Noch  erheblich 
schärfere  Bilder  gewinnt  man  bei  der  Untersuchung  aufschnitten,  welche 
in  Glycerin  aufgehellt  oder  gefärbt  sind,  namentlich  bei  Anwendung  der 
Weigert'schen  (Weigert-PaTschen)  Markfärbungsmethode. 

Der  Degenerationsprocess  ergreift  im  Laufe  der  Zeit  die  Hinter- 
stränge in  immer  grösserer  Breitenausdehnung  und  es  ist  daher  zweck- 
mässig, um  sich  über  die  liocalisation  klar  zu  werden,  verschiedene 
Stadien,  nämlich  das  Anfangs-  und  das  vorgerücktere  Stadium 
zu  unterscheiden. 

Anfang  sstadiu  m , 

Im  Lumbal  mark  findet  sich  zuerst  eine  (von  vorn  nach  hinten 
gerechnet)  mittlere  Partie,  entsprechend  der  sogenannten  mittleren 
VTurzelzone  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  18)  erkrankt,  weiterhin  auch 
der  medialste  Theil  des  Hinterstranges  (entsprechend  dem  Gol Ischen 
Strang),  während  der  vordere  und  hintere  Abschnitt  des  Hinterstranges 
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frei  bleiben;  weiterhin  wird  auch  der  hintere  äussere  Theii  befallen  (die 
hintere  laterale  Wurzelzone),  Die  Degeneration  lässt  stets  auch  im  weiteren 
Fortschritt  das  ventrale,  der  hinteren  Commissur  anliegende  Feld  der 
Hinterstränge  frei.  Auch  ein  kleines  Oval  um  das  hintere  Septum  bleibt 
oft  intaet. 

Im  Dorsal  mark  erseheinen  zwei  nicht  constant  gelagerte 
Degenerationsstreifen  zwischen  dem  Septum  intermedium  und  dem  Hinter- 
horn,  welche  nach  hinten  zu  die  Peripherie  nicht  erreichen.  In  vielen  Fällen 
finden  sich  ausserdem  noch  zwei  Streifen  an  der  Grenze  zwischen 
demGolTschen  undBurdach'schen  Strang,  beziehungsweise  Degeneration 
des  GolTschen  Stranges. 

Im  Cervicalmark  sind  die  hinteren  Abschnitte  der  GolTschen 
Stränge  ergriffen,  femer  eine  der  mittleren  Wurzelzone  entsprechende, 
sowohl  von  der  vorderen  wie  der  hinteren  Grenze  der  Hinterstränge 
durch  gesundes  Gewebe  geschiedene  Partie.  Die  vorstehend  aufgefilhrten 
Localisationen  sind  übrigens  durchaus  nicht  constant,  vielmehr  finden 
sich  in  manchen  Fällen  erhebliche  Abweichungen.  Auch  sind  die  meisten 
der  bis  jetzt  vorliegenden  Untersuchungen  von  Tabes  incipiens  gar  nicht 
erschöpfend  genug,  um  uns  ein  vollständiges  Bild  von  der  Verbreitung 
der  Hinterstrangdegeneration  zu  geben;  dies  erfordert  nämlich  fortlaufende 
Schnittreihen,  weil  in  jedem  Rückenmarkssegment  die  Degenerationsfigur 
in  Folge  des  neuen  Eintrittes  hinterer  Wurzeln  sich  ändern  muss. 
Näheres  siehe  unten. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  initialer  Tabes  sind  die  hinteren 
Wurzeln  degenerirt  gefunden  worden.  In  einigen  Fällen  wurden  Ver- 
änderungen derselben  vermisst,  jedoch  dürfte  sich  wahrscheinlich  das 
Ergebniss  stets  positiv  herausstellen,  wenn  man  in  Zukunft  bei  solchen 
Fällen  die  Marchi'sche  Methode  anwendet. 

In  den  Hinter  hörnern  sind  in  einem  Theil  der  Fälle  Faser- 
atrophieen,  in  einem  anderen  Theil  normale  Verhältnisse,  in  einigen 
Fällen  endlich  zweifelhafte  Veränderungen  gefunden  worden.  Es  muss 
<labei  bemerkt  werden,  dass  der  Nachweis  eines  geringfügigen  Faser- 
ausfalles in  der  grauen  Substanz  auf  grosse  Schwierigkeiten  stösst. 

In  den  Clarke'schen  Säulen  hat  man  dagegen  meist  Atrophieen 
nachweisen  können. 

I 'orgerücktes  Sta diu m . 

Lenden  mark.  Das  der  hinteren  Kommissur  anliegende  ven- 
trale Hinterstrangfeld  bleibt  stets  frei,  wenn  auch  im  Tebrigen  bereits 
der  ganze  Querschnitt  des  Hinterstranges  degenerirt  erscheint.  Dasselbe 
zeigt  bei  vorgeschrittenen  Fällen,  besonders  im  oberen  Lendenmark, 
öfters   einen    medianen   Degenerationsstreifen    (Kraus).     Das  Verhältniss 
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des  ventralen  Hinterstrangfeldes  ist  immerhin  noch  nicht  ganz  klar- 
gestellt. 0.  Meyer  sali  bei  Tabo-Paralyse  Degeneration  desselben.  Nach 
Dejerine  soll  dasselbe  überhaupt  Fortsetzungen  hinterer  Wuraelfiisern 
enthalten,    da  es  bei  Compression  der  Cauda  equina  degenerirt  erschien. 

Die  der  initialen  Tabes  entsprechende  Degeneration  entwickelt  sich 
allmälig  zur  vollständigen  Degeneration  der  Hinterstränge  fort,  wobei 
gewisse  Theile  des  Querschnittes  zuweilen  lange  frei  bleiben;  so  das 
oval  gestaltete  Feld  im  hinteren  Abschnitt  der  Hinterstränge  (am  Septum 
posterius)  des  unteren  Rückenmarksabschnittes,  ferner  im  Hals-  und 
Dorsaltheil  das  Schultze'sche  kommaförmige  Feld  zwischen  Goll'schem 
und  Burdach'schem  Strange  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  86). 

Dorsal  mark.  Im  Dorsal  mark  sehreiten  die  oben  beschriebenen 
initialen  Veränderungen  so  fort,  dass  die  hinteren  äusseren  Felder  er- 
kranken und  weiterhin  auch  die  vorderen  seitlichen;  die  Degenenition  des 
Ooll'schen  Stranges  wird  umfangreicher. 

Halsmark.  Die  GolTschen  Stränge  sind  degenerirt,  und  zwar 
im  hinteren  Abschnitt  meist  stärker  als  im  vorderen.  Ferner  erkranken 
die  hinteren  äusseren  Felder,  so  dass  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen 
nur  ein  schmaler  vorderer  und  seitlicher  Saum  erhalten  bleibt. 

Nach  oben  hin  ist  der  tabische  Degenerationsprocess  der  weissen  Sub- 
stanz im  Allgemeinen  bis  zu  den  Hinterstrangkernen  (Ciavae)  zu  verfolgen. 

Obwohl  meist  über  das  ganze  Kückenmark  verbreitet,  ist  die  Tabes 
doch  zuweilen  auf  einzelne  Bezirke  vorherrschend  concentrirt.  Sowohl 
klinisch  wie  anatomisch  kann  man  neben  der  weitaus  am  häufigsten 
vorkommenden  dorso-lumbalen  Form  der  Tabes  noch  eine  cerebrale 
und  eine  cervicale  unterscheiden,  üeber  letztere  fligen  wir  im  Folgenden 
«'inige  anatomische  Bemerkungen  hinzu,  besonders  weil  die  Verbreitung 
des  Proeosses  bei  derselben  von  grosser  Bedeutung  für  die  Auffassung 
der  Tabes  überhaupt  ist. 

Tabes  cervicalis,  (Vgl.  Tafel  IV,  Fig.  7  und  8.) 

Bei  der  Tabes  cervicalis,  d.  h.  bei  denjenigen  Fällen,  wo  der 
Process  sich  ausschliesslich  oder  vorherrschend  im  Cervicaltheile  des 
Kückenmarks  etablirt  hat,  bleiben  die  Goll'schen  Stränge  frei  oder 
zeigen  nur  eine  verhältnissmässig  geringe  Betheiligung.  Dagegen  sind 
im  Halstheil  die  Burdaeh'schen  Stränge  sturk  degenerirt;  weiter  nach 
oben  werden  die  degenerirten  Gebiete  des  Burdaeh'schen  Stmnges 
durch  die  Einstrahlung  gesunder  hinterer  Wurzeln  abgedrängt,  so  dass 
nunmehr  die  äusseren  Wurzelgebiete  (Bandelettes  externes)  frei  sind, 
dagegen  an  der  Grenze  des  Burdaeh'schen  und  GoU'schen  Stranges 
ein  breiter  Degenerationsstreifen  sich  befindet. 
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Diese  eigenthömlielie  Verbreitung  der  Degeneration  wird  nur  durch 
die  Kenntniss  von  dem  Verlaufe  der  hinteren  Wurzelfasern  nach  dem 
Eintritte  derselben  in  die  Hinterstrange  verständlich  und  ist  auf  keine 
andere  Weise  zu  erklären,  als  dass  es  sich  eben  um  eine  centripetal 
fortgeschrittene  Degeneration  hinterer  Wurzelfasern  handelt.  Solche  Fälle 
sind  ausser  von  v.  Leyden  auch  von  Martins,  Dejerine,  Redlich 
beobachtet  und  entsprechend  gedeutet  worden. 

Mikroskoptacher  Befund. 

Weisse  Substanz  des  Kückenmarks. 

Diejenigen  Partieen,  w^elche  den  stärksten  Grad  der  Degeneration 
aufweisen,  enthalten  gar  keine  Nervenfasern  mehr.  An  den  nur  massig 
betroffenen  Stellen  findet  man  das  Gewebe  mehr  oder  minder  an  Nenen- 
fasern  verarmt.  Die  vorhandenen  sind  entweder  von  normalem  Aussehen 

Fig.  28. 


n  0 

Degeaeratiousverh&ltDisae  eines  Falles  von  vorgeschrittener  Tabes  cervicalis  (aus  v.  Leyden's  Klinik 
der  KQckenmarkskrankheiten,  1876,  II.  Tb.,  2  Abth.,  Taf.  Ha).  —  a  Oberer  Halstheil:  man 
siebt  die  eigentbUmlicbe  Vertheilung  der  Degeneration  an  den  Hinterstringen.  Die  ftnssere  Woncl- 
Kone  ist  frei,  dann  folgt  medianwJlrts  eine  Degenerationssone,  an  der  Qreuze  von  den  Bor dac haschen 
nud  GolTschen  Strängen.  Die  letzteren  sind  bis  aut  einen  kleinen  medialen,  an  der  hinteren  Peripherie 
gelegenen  Degencrationskeil  frei.  —  ^Ualsanschwellnng:  hier  betrifft  die  Degeneration  die 
linrdacb'schen  Str&nge  bis  zum  Eintritt  der  hinteren  Wurzeln.  Die  GolTschen  Stränge  sind  fast 
gänzlich  frei,  ein  kleiner  medianer  Degenerationskeil  ist  angedeutet.  (Halbschemati ich.) 

oder  zeigen  die  Merkmale  der  Atrophie.  Ihre  Markscheide  ist  verdünnt. 
Dieselbe  zeigt  auf  dem  Längsschnitt  hie  und  da  eine  wechselnde  Breite. 
Ferner  sieht  man  stellenweise  Myelinkugeln. 

Der  Achsencylinder  der  atrophirten  Fasern  sieht  öfter  hart,  ver- 
dickt, glänzend  aus.  Die  Querschnitte  der  restirenden  Fasern  weisen  zum 
Theil  nicht  mehr  einen  gerundeten  Contour  auf,  sondern  erscheinen  — 
im  gehärteten  Präparate  —  eckig,  unregelmässig.  Auch  sieht  man  im 
Zerfall  begriffene  Fasern,  welche  auf  dem  Durchschnitt  als  zerstreute 
körnige  Substanz  erscheinen. 

Zwischen  den  vereinzelten  oder  in  Gruppen  stehenden  restirenden 
Nervenfasern  findet  man  ein  feines  Netzwerk  von  Neurogliafasern :  auf 
Schiefschnitten  gewähren  dieselben  ein  wellenförmiges  Aussehen.  Das 
Gewebe  zeigt  wenig  Kerne  von  der  Art  der  Gliakerne.  In  den  degene- 
rii'ten  Partieen  liegen  mehr   oder   weniger   zahlreiche  Corpora  amylaeea. 
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Auf  Carmin-  sowie  Nigrosinpräparaten  erscheint  der  Degenerations- 
bezirk intensiver  gefärbt  als  das  normale  Gewebe,  weil  die  Glia  diese 
FarbstoflFe  energisch  annimmt.  Bei  Anwendung  der  Markscheidenfarbungs- 
methoden  dagegen  bleiben  die  erkrankten  Partieen  hell. 

Graue  Substanz  des  Btickenmarks. 

Die  hintere  graue  Substanz  nimmt,  wie  zuerst  v.  Leyden  in 
seiner  Monographie  1863  genauer  nachgewiesen  hat  (nachdem  vorher 
Clarke  kurz  solches  erwähnt  hatte),  an  dem  tabischen  Processe  Theil, 
indem  die  sie  durchsetzenden  Fasern  verringert  erscheinen ;  auch  Altera- 
tionen der  Zellen  wurden  gelegentlich  im  Lendentheile  gefunden. 
Spätere  Beobachter  (Vulpian,  Strümpell  n.  A.)  bestätigten  dies. 

In  der  Substantia  gelatinosa  des  Hinterhorns  finden  sich  haupt- 
sächlich die  feinen  Fasern,  sowie  von  den  gröberen  die  transversal  ver- 
laufenden degenerirt. 

Die  Substantia  spongiosa  betheiligt  sich,  wie  es  scheint,  nur  wenig 
am  degenerativen  Process.  Die  in  dieselbe  einstrahlenden  bogenförmig 
geschwungenen  hinteren  Wurzelfasern  dagegen  atrophiren  sehr  stark. 

Die  Nervenzellen  des  Hinterhorns  sind  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  nicht  verändert. 

In  den  Clarke'schen  Säulen  wurde  zuerst  von  v.  Levden  eine 
Faserarmuth  nachgewiesen.  Die  Weigert'sche  Hämatoxylinfärbung  hat 
auch  liier  zur  Vermehrung  unserer  Kenntnisse  beigetragen.  Lissauer  fand 
nämlich  mit  Hilfe  dieser  Methode,  dass  die  feinen  Fasern,  welche  normaler 
Weise  in  den  Clarke' sehen  Säulen  ein  reiches  Netz  bilden,  bei  Tabes 
ausfallen.  Die  groben  Fasern  sind  unverändert  und  ebenso  die  Ganglien- 
zellen selbst  und  die  von  ihnen  entspringenden  Fasern  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn.  In  vereinzelten  Fällen  betheiligen  sich  (ibrigens  auch 
die  Zellen  und  die  Kleinhirnseitenstrangbahn.  Die  beschriebene  Alteration 
der  Clarke'schen  Säulen  bei  Tabes  ist  eine  constante  und  ziemlich  früh 
auftretende. 

In  vorgeschrittenen  Fällen  ist  die  Clarke'sche  Säule  fast  ganz 
degenerirt.  Wie  Krauss  meint,  sind  der  Degeneration  der  Clarke'schen 
Säulen  analog  gewisse  rundliche,  faserarme  Stellen  an  der  Basis  des 
Hinterhorns  im  Lendenmark.  In  den  verschiedenen  Höhen  des  Eücken- 
niarks  kann  die  Degeneration  der  Clarke'schen  Säule  bei  einem  und 
demselben  Falle  sehr  verschiedene  Abstufungen  zeigen.  Ein  schmaler 
Saum  horizontaler  Fasern  an  der  Innenseite  der  Clarke'schen  Säuh* 
bleibt  öfters  von  der  Degeneration  verschont  (Lissauer,  Krauss). 

Nach  Krauss  und  Lissauer  wird  auch  bei  aufsteigender  secun- 
därer  Degeneration  die  Clarke'sche  Säule  betheiligt.  Redlich  fand 
bei  Compression   der  Cauda  equina   einen   Faserausfall   in   den   Clarke- 
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sehen  Säulen  des  untersten  Brustniarks,  was  dafür  spricht,  dass  auch 
die  Veränderung  der  Clark  ersehen  Säulen  auf  die  Fortsetzungen  der 
hinteren  Wurzelfasern  bezogen  werden  darf. 

Die  hintere  Commissur  betheiligt  sich  nicht  oder  wenigstens 
nicht  regelmässig  am  tabischen  Processe. 

Wie  Lissauer,  ein  Schüler  Weigert's,  gezeigt  hat,  ergreift  der 
tabische  Process  ganz  besonders  stark  und  schon  in  seinen  ersten  An- 
tangen  einen  gewissen  Bezirk  von  feinen  Fasern,  welcher  jetzt  allgemein 
als  Lissauersche  Bandzone  (identisch  mit  Waldeyers  Markbrücke) 
bezeichnet  wird.  Dieselbe  ist  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  15,  Fig.  2) 
zwischen  der  Spitze  des  Hinterhorns  und  der  Bückenmarksperipherie 
gelegen  und  zeichnet  sich  durch  die  Feinheit  der  in  ihr  enthaltenen 
Fasern  aus,  welche  übrigens,  wie  die  übrigen  Hinterstrangfasern,  un- 
mittelbare Fortsetzungen  der  hinteren  Wurzelfasern  darstellen.  Der 
Schwund  dieser  Fasern  ist  namentlich  an  Weigerfschen  Präparaten 
sehr  deutlich  zu  sehen,  wie  denn  auch  diese  Zone  erst  mittelst  des 
Weigert'schen  Färbe  Verfahrens  aufgefunden  worden  ist. 

Ein  Beweis  dafür,  dass  die  Fasern  der  Li ssau ersehen  2k)ne  Fort- 
setzungen hinterer  W^urzelfasern  darstellen,  wird  durch  die  Beobachtung 
geliefert,  dass  dieselben  auch  bei  Compression  der  Oauda  equina  degene- 
riren,  sowie  eine  Strecke  weit  nach  aufwärts  bei  Compressionslähnning 
des  Bückenmarks  (Bedlich). 

Auch  im  Vorderhorn  sieht  man  gelegentlich  eine  Abnahme  der 
markhaltigen  Fasern ;  vielleicht  betriflft  diese  die  von  den  hinteren  Wurzeln 
aus  direet  in  das  Vorderhorn  einstrahlenden  Fasern  (Beflexcollateralen).*) 

Die  GangUenzellen  des  Vorderhorns  sind  nur  in  wenigen  Fällen, 
welche  im  Leben  eine  Combination  der  Tabes  mit  Muskelatrophie  dar- 
gestellt hatten,  degenerirt  gefunden  worden.  Auch  die  motorischen  Hirn- 
nervenkerne  (Oculomotorius,  Hypoglossus)  können  von  Atrophie  befallen 
sein  (siehe  unten). 

Im  Grossen  und  Ganzen  also  betheiligt  sieh  auch  die  graue 
Substanz  bei  der  Tabes  hauptsächlich  insoweit,  als  Fortsetzungen 
hinterer  Wurzelfasern  in  Betracht  kommen. 

Neuroglia. 

In  vorgeschrittenen  Fällen  zeigt  die  Glia  vielftich  eine  Dicken- 
znnahme  ihrer  Fasern  und  wellige  Faserzüge,  welche  besonders  auf 
dem  Längsschnitt  hervortreten.  Bei  friseh<*r  Tabes  zeigt  die  Glia  noch 
keine   deutliche  Verdichtung,    höchstens   eine  gewisse  Kernvermehruug. 

'•')  o  p  p  0  n  h  0  i  in  hat  Degeneration  der  Keflexeollateralen,  Bechterew 
Degeneration  der  von  der  hinteren  Wurzel  nach  dem  entgegengesetzten  Vorderhorn 
ziehenden  Fasern  gefunden. 
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Gefässe. 


Fast  immer  zeigen  bei  vorgerückteren  Processen  die  arteriellen 
Gefässe  im  Bereiche  der  Degeneration  verdickte  Wandungen;  namentlich 
ist  die  Adventitia  verbreitert,  fibrillär,  mit  mehr  oder  weniger  reich- 
lichen Kernen  und  granulirten  Zellen,  Pigmentkörnern  und  auch  Fett- 
körnchen und  Körnchenzellen  besetzt.  Gelegentlich  sieht  man  hyaline 
Degeneration  der  Gefässwandung.  Auch  die  Capi Haren  zeigen  eine 
Dickenzunahme  und  sind  öfters  von  hyaliner  BeschafiFenheit;  das  Endothel 
jedoch  ist  unverändert.  Bemerkenswerth  ist,  dass  in  unmittelbarer  Um- 
gebung der  Gefässe  intacte  Nervenfasern  zu  sehen  sind  (Krauss). 

Pia  mater. 

Wie  bereits  bemerkt,  ist  die  Pia  mater  in  der  Ausdehnung  der 
Hinterstränge  meist  verdickt  und  ziemlich  kernreich.  In  ganz  frischen 
Fällen  ist  die  Pia  erwiesenermassen  intakt.  In  einzelnen  Fällen 
geht  diese  Veränderung  auch  auf  die  dem  Seitenstrang  anliegenden 
Theile  der  Pia  über.  Bemerkenswerth  ist,  dass  gerade  der  an  der  Pia 
anliegende  Theil  des  Hinterstranges  selbst  bei  weit  vorgeschrittener 
Tabes  oft   einen   schmalen  Saum    intacter  Nervenfasern   erkennen  lässt. 

Hintere  Wurzel. 

Die  hinteren  Wurzeln  sind  stets  degenerirt,  sowohl  die  extra- 
medullären Theile  wie  ihre  intramedullären  Fortsetzungen.  Man  findet 
einen  Theil  der  Fasern  untergegangen;  die  restirenden  zeigen  ähnliche 
Veränderungen  wie  sie  oben  von  den  Hinterstrangfasern  beschrieben 
worden  sind.  An  der  Eintrittsstelle  findet  man  gleichfalls  Corpp.  amylacea. 
Diejenigen  Wurzelfasern,  welche  die  Hinterstränge  quer  durchsetzen  und 
nichts  anderes  als  die  Collateralen  der  in  den  Hintersträngen  longitudinal- 
würts  verlaufenden  hinteren  Wuraelfasern  darstellen,  sehen  verdünnt  aus, 
sowohl  die  in  die  Spitze  des  Hinterhorns  eintretenden,  wie  die  durch  den 
lateralen  Theil  des  Hinterstranges  (Wurzeleintrittszone)  gegen  die  Basis 
des  Hinterhorns  hin  einstrahlenden;  so  atrophiren  auch  die  zum  Still  in  g- 
Clarke'schen  Kern  ziehenden  Fasern. 

Der  extramedulläre  Abschnitt  der  hinteren  Wurzeln  zeigt  sich  ge- 
wöhnlich bis  zum  Spinalganglion  hin  atrophisch,  während  der  aus  dem 
peripherischen  Pol  des  letzteren  austretende  sensible  Antheil  des  von 
nun  an  gemischten  Nervenstammes  im  Allgemeinen  keine  nennens- 
werthen  Veränderungen  darbietet. 

In  frischen  Fällen  soll  nach  Redlich  und  Obersteiner  die  Er- 
krankung der  intramedullären  Wurzelfasern  intensiver  sein,  als  die  der 
zugehörigen  extramedullären,    und  zwar  soll  bei  der  von  den  Verfassern 
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gewählten  eigenthümlichen  schiefen  Schnittrichtung  (im  Längsschnitt) 
gerade  an  dem  Durchtritt  der  hinteren  Wurzeln  durch  die  Pia  die 
Grenze  zwischen  schwächerer  und  stärkerer  Degeneration  sich  markiren 
(Näheres  siehe  unten). 

Marie  hat  folgende  Hypothese  aufgestellt,  welche  dies  dififerento 
Verhalten  erklären  soll:  der  Achsencvlinder  besteht  aus  einer  Anzahl 
von  Primitivfibrillen:  nachdem  die  hintere  Wurzel  in  das  Rückenmark 
eingetreten  ist,  spalten  sich  von  derselben  die  Collateralen  ab,  welche  je 
nur  einen  Theil  der  Achsencvlinderfibrillen  enthalten.  Nun  ist  aber  die 
Integrität  der  Markscheide  an  den  Achsencylinder  geknüpft,  und  es  wird 
daher  bei  einer  in  Entwicklung  begriffener  Atrophie  der  Fibrillen  in  den 
blos  wenige  Fibrillen  enthaltenden  Collateralen  leichter  zu  einem  Schwund 
der  Markscheide  kommen  als  in  dem  fibrillenreichen  extramedullären 
Hauptstamm,  wo  vielleicht  noch  eine  solche  Anzahl  von  Fibrillen  er- 
halten ist,  dass  sie  genügt,  um  die  Markscheide  vor  dem  Zerfall  zu 
schützen. 

Spinalganglien. 

Auch  die  Spinalganglien  weisen  atrophische  Veränderungen  auf. 
Dieselben  betreffen  im  Wesentlichen  die  in  demselben  vorhandenen 
Nervenfasern.  Die  Degeneration  der  hinteren  Wurzelfasern  er- 
streckt sich  eben  (siehe  oben)  in  das  Spinalganglion  hinein  fort  und 
erst  nach  dem  peripherischen  Pol  des  Ganglions  hin  zeigt  sich  eine 
normale  Beschaffenheit  der  Nervenfasern.  Freilich  scheint  auch  im  cen- 
tmlen  Theile  des  Ganglions  die  Faserdegeneration  immerhin  geringer  zu 
sein,  als  in  dem  central  von  demselben  gelegenen  Wurzelabschnitt. 
Das  Bindegewebe  zeigt  eine  Vermehrung  der  im  Spinalganglion  an 
und  für  sich  schon  sehr  reichlichen  Kerne.  Ob  die  Nervenzellen  selbst 
verändert  sind,  steht  noch  in  Discussion,  da  dieselben  sehr  schwer  zu 
beurtlieilen  sind.  Uebrigons  vgl.  unten. 

Vordere  Wurzel. 

An  (ieu  vorderen  Wurzeln  ist  selten  eine  Alteration  gefunden 
worden,  öfter  dagegen  an  den  motorischen  Wurzeln  der  Hirnnerven, 
zum  Theile  bei  gleichzeitiger  Kerndegeneration,  zum  Theile  aber  auch 
ohne  eine  solche. 

Peripherische  Nerven. 

Auch  die  peripherischen  sensiblen  Nerven  nehmen  an  dem  Pro- 
zesse Theil.  Die  ersten  Beobachtungen  über  die  Degeneration  peri- 
pherischer sensibler  Nerven  bei  Tabes  rühren  von  C.  West- 
phal  (18781    her.   Im  Jahre  1879/80   wies   dann    Pierret   nach,   dass 
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bei  Tabikern  zuweilen  (nicht  constant)  die  spinalen  und  cerebralen 
sensiblen  Neiren  der  Sitz  peripherischer  Ätrophieen  sein  könnten. 
Weitere  Arbeiten  über  diesen  Gegenstand  rühren  von  D  e  j  e  r  i  n  e. 
Pitres  und  VaiUard  her.  In  Deutschland  wurden  werthvolle  Unter- 
suchungen von  Oppenheim  und  Siemerling,  sowie  von  Nonne 
vorgenommen.  Aus  allen  diesen  Forschungen  geht  hervor,  dass  eine 
atrophische  Eriirankung  der  peripherischen,  speeiell  der  eutanen,  sen- 
siblen Nerven  bei  Tiibes  relativ  häufig  gefunden  wird,  welche  disseminirt 
und   discontinuirlich   auftritt    und   in   ihrer  Intensität,   wie   es  scheint. 

Fig.  29. 
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di'r  Spinalen  Degeneration  nicht  gerade  proportional  zu  sein  braucht. 
Auch  motorische  Nerven  werden  zuweilen  befallen,  woriiber  nnten 
Näheres  mitgetheilt  ist.  In  den  degenerirten  peripherischen  Nerven 
kommen  Gefä,sse  mit  verdickten  Wandungen  vor  (wie  ja  auch  bei  der 
Waller'schen  Degeneration  der  peripherischen  Nerven,  sowie  bei  der 
secundären  Degeneration  des  Rückenmarks  eine  Verdickung  der  Gcfass- 
wände  auftritt). 

Im  Uebrigi-n  hat  die  Veränderung  der  peripherischen  Nerven  bei 
Tabes  den  Charakter  der  nervösen  Atrophie:  interstitielle  Veränderungen 
sind  weniger  ausgesprochen. 
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S  e  b  n  e  r  V  e  n  a  t  r  0  p  li  i  e.  Die  centralen  Abschnitte  des  Sebnerven 
sind  weniger  stark  befallen  als  die  peripberischen  (Leber,  Popow, 
Moiter).  Ob  die  Atropbie  alle  Fasern  gleichzeitig  oder  gewisse  Gruppen 
derselben  vorzugsweise  ))efällt,  ist  noch  nicht  genügend  erforscht.  Es 
sollen  am  meisten  die  Randfasern  ergriffen  werden,  weniger  und  später 
die  axialen  Fasern.  Centralwärts  hat  man  in  vorgeschrittenen  Fällen  den 
Process  bis  zu  den  Corpora  geniculata  und  zu  den  Vierhügebi  sich 
fortpflanzen  gesehen. 

Es  ist  also  anzunehmen,  dass  die  Sehnervenatrophie  ein  von  der 
Retina  her  centripetalwärts  fortschreitender  Process  ist.  Hiefiir  spricht 
auch  eine  klinische  Beobachtung  Wage nni an n's.  Derselbe  sah  bei  einem 
Tabiker  einen  Sector  raarkhaltiger  Nervenfasern  in  der  Netzhaut,  welcher 
mit  der  fortschreitenden  Abnahme  des  Sehvermögens  verschwand,  und 
zwar  noch  vor  Eintritt  der  Amaurose.  Hätte  die  Atrophie  centralwärt.s 
begonnen,  so  hätte  umgekehrt  die  Erblindung  dem  Schwunde  der  mark- 
hdltigen  Nervenfasern  vorangehen  müssen.  Uebrigens  hat  Poncet 
(1882)  aus  der  Untersuchmig  seines  Falles  gerade  den  entgegengesetzten 
Schluss,  dass  nämlich  die  Sehnervenatrophie  central  beginne,  gezogen, 
jedoch  mit  ungenügenden  Gründen.  Höxter  fand  in  seinem  Falle 
die  Nervenfasersehicht  der  Retina  in  den  vorderen  Theilen  derselben 
sowie  die  Stäbchen-  und  Zapfenschicht  vollkommen  fehlend,  die 
Zellen  der  Ganglienzellenschicht  deutlich  vermindert;  am  N.  opticus 
selbst  waren  in  der  Peripherie  des  Querschnittes  Nervenfasern  überhaupt 
nicht  vorhanden:  gegen  das  Centrum  des  Querschnittes  hin  traten  spärliche 
Gruppen  dünner  Fasern  hie  und  da  auf.  Auch  Chiasma  und  Tractus 
opticus  waren  noch,  wenn  auch  in  geringerem  Masse,  faserarm.  Das 
Corpus  geniculatum   und  Pulvinar  zeigten   dagegen  keine  Veränderung. 

Der  Process  im  Sehnerven  ist  also  ganz  analog  demjenigen  in 
den  hinteren  Wurzeln  und  Hintersträngen,  histologisch  sowohl  wie  be- 
züglich des  Verbreitungsmodus.  »Eine  weitere  Analogie  ist  die,  dass  der 
Process  in  Neuronsystemen  localisirt  ist,  die  in  ihrer  Entwicklungs- 
geschichte einander  ähnlich  sind.  Die  Retina  entsteht  durch  Ausstülpung 
aus  der  Vorderhirnblase,  die  Spinalganglien  entstehen  aus  der  Ganglien- 
leiste, die  aus  dem  Medullarohr  sich  abschnürt.  Die  Retina  sowohl,  wie 
die  Spinalganglien  sind  also  aus  den  Centralorganen  in  die  Peripherie 
gerückte  Neuroncomplexe,  die  durch  lange  Achsencylinderfortsätze  mit  dem 
Centralnervensystem  in  Verbindung  bleiben.  Den  Spinalganglienzellen 
entspräche  bei  dieser  Auffassung  die  Ganglienzellenschicht  der  Retina. 
dem  peripherischen,  sensiblen  Nervensystem  mit  seinen  Endappaniten  die 
Neuronreihe,  die  zwischen  den  Stälchen  und  Zapfen  und  den  Ganglien- 
zellen der  Gauglienzellenschicht  die  Vermittlung  bildet«  (Moxter, 
Zeitschrift  tilr  klinische  Medicin.  Bd.  XXIX). 
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Ein  besonderes  Interesse  verdient  die  bereits  oben  erwähnte  That- 
sache,  dnss  auch  die  motorischen  peripherischen  Nerven  bei  Tabes 
betroffen  werden  können. 

Die  erste  Mittlieilung  hierüber  findet  sich  in  v.  I.eyden'sSclirift:  »Die 
graue  Degeneration  der  hinteren  Buckentnarksstränge«,  1863,  nivinlich  der 
Befund  einer  Atrophie  des  N,  ischiadieus  bei  Muskeiatrophie  der  Unter- 
eitreinitäten  (Obs.  30).  Friedreich  erwähnt  Atrophie  im  N.  cniralis  und 
ischiadieus.  Pitres  und  Vaillard  fanden  neben  sensiblen  auch  motorische 
nnd  gemischte  Nerven  gelegentlich  ergriffen.  An  den  cerebralen  und  bulbären 
motorischen  Nerven  sind  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fällen  Degenerationen, 

Fig.  30. 


zum  Theil  in  Verbindung  mit  Kernatrophie,  zum  Theil  aber  auch  als  rein 
peripherische  Affeetionen  aufgefunden  worden.  Durch  die  Beobachtungen 
von  Oppenheim  und  Sieincrling,  Nonne,  Goldscheider  u.  A.. 
besonders  aber  Deji'-rine  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  »motorische 
Neuritis»  bei  Tabes  wesentlich  vermehrt  worden.  Diese  Comjdication  ist 
immerhin  keine  liänfige.  Der  histologische  Befund  in  den  Nerven  ist  der 
bei  Degeneration  übliehe:  Scbwund  von  Nervenfasern,  die  restirenden  zum 
Theil  stark  verkleinert  und  in  ihrer  Struclur  verändert,  das  endoneurale, 
auch  perineurale  Rindegewebe  vermehrt.  Die  dazugehörigen  Mu.skeln  sind 
gleichfalls  entartet,  die  Fasern  derselben  sind  verdünnt,  von  nmdlichem 
statt  polygonalem  Querschnitt,  schollig,  zerfallen,  pignientirt:  das  Binde- 
gewebe ist  vermehrt  und  abnorm  kernieich  (siehe  Fig.  30). 
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Am  Syrapathicus  sind  gesicherte  Befunde  von  pathologischen 
Veränderungen  bis  jetzt  noch  nicht  erhoben  worden. 

Als  eine  pathologisch-anatomische  Complication  ist  aufzufassen  die 

Seitens  trangdegen  erat  ion. 

Die  Seitenstrangerkrankung  bei  Tabes  kommt  in  verschiedener 
Form  vor: 

A,  In  einzelnen  Fällen  finden  sich  ziemlich  umschriebene  Herde, 
innerhalb  welcher  das  Gewebe  dieselbe  Veränderung  zeigt,  wie  in  den 
Hintersträngen  selbst.  Meist  handelt  es  sich  nur  um  einen  Herd,  ge- 
legentlich aber  auch  um  mehrfache  Herde. 

B.  In  anderen  Fällen  findet  sich  eine  Degeneration  der  Rand- 
partieen  des  Seitenstranges,  welche  wohl  als  eine  Degeneration  der  Klein- 
hirnseitenstrangbahn  aufzufassen  ist.  Auch  eine  Degeneration  des  antero- 
lateralen  Bündels  (Gowers)  ist  beobachtet  worden. 

G,  Auch  difiuse  Degeneration  des  Seitenstranges  kommt  vor. 

Diese  Fälle  bilden  eine  Gruppe  von  Erkrankungen,  von  welcher 
es  zweifelhaft  ist,  ob  sie  tiberhaupt  noch  zur  Tabes  hinzuzurechnen  sind. 
Sie  bilden  den  Uebergang  zu  den  Fällen  von  sogenannter  combinirter 
System  erkrankung. 

Verlängertes  Mark. 

Erkrankungen   im   Bereiche   des  verlängerten   Markes   sind  in 
sehr  mannigfaltiger  Form  bei  Tabes  beobachtet  worden. 

A,  Kernerkrankungen:  Die  meisten  Hirnnervenkerne  sind  schon 
bei  Tabes  erkrankt  gefunden  worden,  bald  mit,  bald  ohne  gleichzeitige 
nachweisbare  Degeneration  der  entsprechenden  peripherischen  Stämme. 
So  der  Hypoglossuskern,  der  Glossopharyngeo- Vaguskern,  der  Accessorius- 
kern,  der  sensible,  der  motorische  Trigeminuskern,  der  Facialiskern : 
seltener  der  Oculomotorius-,  Abducens-  und  Acusticuskern.  Bei  Larynx- 
krisen,  beziehungsweise  Larynx-  und  gastrischen  Krisen,  sind  in  mehreren 
Fällen  Atrophieen  am  N.  vagus  beziehungsweise  dem  N.  recurrens  Vagi, 
den  Wurzeln  des  Vago-Accessorius,  auch  in  den  Kernen,  ferner  Ependymitis 
beziehungsweise  subependymäre  Sklerose  am  Boden  des  vierten  Ven- 
trikels mit  Betheiligung  der  Vaguskerne  gefunden  worden. 

B,  Wurzeln.  Die  Wurzeln  der  vom  verlängerten  Mark  ent- 
springenden Hirnnerven  können  theils  für  sich,  theils  mit  den  Kernen 
zusammen  erkranken.  Auch  die  sogenannte  aufsteigende  Trigeminus- 
wurzel  sowie  die  aufsteigende  Vago-Glossopharyngeuswurzel  (Hayem, 
Oppenheim)  sind  degenerirt  gefunden  worden. 


TAFEJL  I. 


Fig.  l.t) 

Querschnitt  durch  das  Halsmark  in  d^r  Höhe  des  dritten  Cer- 
vicalsegmentes   von   einem  45jährigen  Tabiker  (nach  Marinesco). 

Färbung  nach  Weigert-Pal.  Die  Degenerationsfigur  entspricht 
im  Wesentlichen  den  Fortsetzungen  der  im  unteren  Cervical-,  Dorsal- 
und  Lumbosacraltheile  eingetretenen  hinteren  Wurzeln. 

a)  Degeneration  der  aus  den  sacrolumbalen  Wurzeln  stammenden 
Fasern. 

bj  Degeneration   der  aus  der  Dorsal-   und   unteren  Cervical- 
region  stammenden  Fasern. 

Die  in  das  Hinterhorn  eintretenden  Wurzelfasern  (Collateralen)  sind 
in  dieser  Höhe  intact. 

Fig.  2. 

Querschnitt  durch  das  Halsmark  in  der  Höhe  des  fünften  Cer- 
vicalsegmentes  von  demselben  Falle  (nach  Marinesco). 

Die  Degenerationsfigur  entspricht: 

1.  Den  Fortsetzungen  der  weiter  unten  eingetretenen  Wurzelfasem 
wie  in  der  vorigen  Figur, 

2.  den  in  der  Höhe  des  Segmentes  selbst  eintretenden  Fasern. 

Ad.  2.  a)  Degeneration  der  mittleren  Wurzelzone. 

b)  Degeneration  der  in  das  Hinterhorn  eintretenden  Wurzel- 
fasern (Collateralen). 

Ad  1.  c)  Degeneration  der  GoirschpnStränge(lumbosacralenFasern). 

d)  Degeiieratiou  der  hinteren  Wurzelzone  (der  Fortsetzung  der 
kurz  zuvor  eingetretenen  hinteren  Wurzelfasern). 


»)  Die  Figuren  1 — 8  sind  nach  den  uns  g(ifigst  überlassenen  Negativen  von 
Marinesco  angefertigt  worden.  Sie  entspreelion  den  Tafeln  1,  2,  3  und  5  der 
V.  Lieferung  des  >Atla<j  der  ]»Hthol.  Histologie  des  Nervensystems«  (Berlin  1896, 
A.  Hirschwald). 
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TAFEL  ir. 


Fig.  3. 

Querschnitt   aus    der    mittleren    Dorsalregion    von   demselben 
Falle  (nach  Marinesco). 

a)  Schwund  der  Pasern  der  Clarke'schen  Säule. 

b)  Schwund  der  Hinterhornfasern. 

c)  Mittlere  Wurzelzone  (Degeneration  im  Niveau  des  Fasereintrittes). 
dj  Aufsteigende  tabischc  Degeneration. 


Fig.  4. 

Querschnitt  aus  der  mittleren  Lumbairegion  (nach  MarinescoY 
Die  Buchstaben  haben  dieselbe  Bedeutung  wie  in  Fig.  3. 
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TAFEL  lir. 


Fig.  5. 

Querschnitt  in  der  Höhe  des  vierten  Cervicalsegmentes,  von 
einem  anderen  Tabesfalle  inaeli  Marineseo).  Die  Degeneration  ist  links 
etwas  stärker  als  rechts. 

Die  Fasern  im  Hinterhorn  (Collateralen)  sind  zum  Theil  degenerirt. 
Die  Collateralen  sind  stärker  betroffen  als  die  hinteren  Wurzehi. 

a)  Degeneration  der  Fortsetzimgen  der  unteren  Oervical wurzeln. 


Fig.  6. 

Querschnitt    aus    der    Höhe    der    Ijondenanschwellung    (nach 
Marinesco). 

Degeneration  der  Hinterhornfasern  (Collateralen). 
''^    a)  Degeneration  der  mittleren  Wurzelzone. 


Tat.  III. 
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Fig.  7.  ^ 

Querschnitt  aus  der  Höhe  des  dritten  Gervicaflsegmentes  von 
Tabes  cervicaiis  (nach  Marinesco). 

Die  Degeneration  ist  unsymmetrisch,  indem  linkerseits  nur  auf- 
steigende Degeneration  besteht,  rechterseits  aber  ausserdem  noch  locale, 
d.  h.  den  im  Niveau  eintretenden  Wurzeln  angehörige  Degeneration  vor- 
handen ist. 

a)  Mittlere  Wurzelzone,  rechts  heller  als  links. 

b)  Fasern  des  Hinterhornes  (CoUateralen),  rechts  weniger  zahlreich 
als  links.  *^ 

c)  Aufsteigende  Degeneration. 

d)  Normale  hintere  Wurzel. 

e)  Degenerirte  hintere  WiuTiel. 

Die  GoU'schen  Stränge  (sacrolumbale  und  untere  Dorsalfasern) 
sind  intact. 

Man  vergleicht  diese  Figur  mit  Fig.  1. 

Fig.  8. 

Querschnitt  aus  der  Höhe  des  fünften  Cervicalsegmentes 
von  demselben  Falle  von  Tabes  cervicaiis  (nach  Marinesco). 

Die  Degeneration  ist  gleichfalls  unsymmetrisch,  jedoch  zeigt  auch 
die  linke  Seite  hier  neben  der  aufsteigenden  locale  Degeneration. 

Man  verijleiche  diese  Figur  mit  Fig.  2. 


Taf.  IV. 
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C.  Die  peripherischen  Zweige  der  vom  verlängerten  Mark 
entspringenden  Hirnnerven  können  sowohl  für  sich,  wie  mit  den 
Wurzeln,  wie  mit  den  Kernen  degenerirt  sein. 

Die  Zahl  und  Combination  der  erkrankten  Kerne,  Wurzehi  oder 
peripherischen  Nerven  ist  in  den  Einzelfällen  ausserordentlich  verschieden. 
Ebenso  zeigt  die  Ausbreitung  über  das  Gebiet  der  einzelnen  Neurone 
sehr  grosse  Schwankungen,  indem,  wie  bereits  bemerkt,  bald  die  Nerven- 
zellen selbst,  bald  nur  die  Wurzeln,  bald  nur  die  peripherischen  Aeste, 
bald  das  ganze  Neuron  erkrankt  sind.  Eine  Beziehung  der  klinischen 
Verschiedenheiten   zu  diesen   anatomischen  ist  nicht  nachzuweisen. 

Es  handelt  sich  in  allen  diesen  Fällen  um  Erkrankungen  der 
directen  sensiblen  oder  motorischen  Neurone  der  Himnerven.  Wovon  es 
nun  abhängig  ist,  ob  das  Neuron  in  grösserem  oder  geringerem  Um- 
fange nachweisbare  Veränderungen  zeigt,  entzieht  sich  bis  jetzt  unserer 
Kenntniss. 

Endlich  sind  auch  lediglich  gewisse  Muskeln,  welche  von  Hirn- 
nerven versorgt  werden,  entartet  gefunden  worden,  ohne  dass  in  den 
dazugehörigen  Nerven  und  deren  Kernen  pathologische  Veränderungen 
zu  constatiren  waren;  so  die  inneren  Kehlkopfmuskeln  (Oppenheim). 

Gehirn. 

Die  Ursache  der  gelegentlich  bei  Tabikern  vorkommenden  Hemi- 
plegieen  ist,  wie  es  scheint,  in  cerebralen  Erweichungsherden  gelegen. 
Ob  dieses  Vorkommniss  mit  der  Tabes  einen  wesentlichen  Zusammenhang 
hat  oder  ob  es  sich  nur  um  eine  zufällige  Complication  handelt,  ist  noch 
nicht  sicher  festgestellt;  aber  das  letztere  dürfte  das  wahrscheinlichere 
sein.  Die  Erweichung  ist  durch  Arteriosklerose  bedingt  und  zeigt  keine 
histologischen  Besonderheiten.  Man  hat  sie  auch  mit  Syphilis  in  Ver- 
bindung gebracht. 

Jendrassik  hat  bei  drei  Gehirnen  von  Tabikern  einen  ähnHchen 
Faserschwund  in  der  Hirnrinde  gefunden  wie  Tuczek  in  paralytischen 
Gehirnen.  Er  hält  die  Hinterstrangdegeneration  für  eine  Folge  dieser 
cerebralen  Veränderungen.  Hiegegen  spricht  ausser  Anderem  schon 
der  Umstand,  dass  die  cerebralen  Alterationen  zum  Mindesten  nicht 
constant  sind.  Nonne  konnte  die  Jendrassik'schen  Angaben  nicht 
bestätigen. 

Natur  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen. 

Was  die  Bezeichnung  des  pathologisch-anatomischen  Processes 
betrifft,  so  sind  hauptsächlich  zwei  Ausdrücke  gebräuchlich;  der  eine, 
»grau e  Degeneration«,  stammt  von  Cruveilhi er;  der  andere,  ältere,  aber 
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eine  Zeit  lang  verdrängte  und  seit  einer  Reihe  von  Jahren  durch  die 
französische  Schule  wieder  in  Mode  gekommene:  Sklerose.  Diese  Be- 
zeichnung ist  aber  entschieden  weniger  zutreffend  als  »graue  Degene- 
ration«, weil  das  degenerative  Gewebe  der  Tabes  thatsächlich  nichts 
weniger  als  verhärtet,  vielmehr  weich  und  succulent  ist. 

Ueber  die  Natur  der  pathologisch-anatomischen  Verände- 
rung bei  Tabes  ist  viel  gestritten  worden.  Dass  es  sich  um  einen 
eigenthümlichen,  schwer  zu  verstehenden  Process  handle,  drückte  bereits 
Cruveilhier  aus,  indem  er  sagte,  er  wisse  dies  eigenthümliche  Gewebe 
mit  keinem  anderen  zu  vergleichen,  wobei  er  freilich  die  disseminirte 
Degeneration  von  der  strangformigen  noch  nicht  unterscheidet.  Man  hat 
aufgestellt,  dass  die  Tabes  eine  sehr  chronische  Entzündung,  Leuko- 
myelitis  sei;  allein  diese  Ansicht  ist  nicht  berechtigt.  Man  gründete  sie 
auf  den  Befund  reichlicher  Kernwucherung  und  Bindegewebsbildung. 
V.  Leyden  hat  stets,  als  einer  der  Ersten,  die  Ansieht  vertreten,  dass  es 
sich  im  Wesentlichen  um  einen  Schwund  der  Nervensubstanz, 
eine  parenchymatöse  Degeneration,  handle  und  dass  die  übrigen 
Veränderungen  secundärer  Natur  seien. 

Die  Ansicht  von  der  chronisch  entzündlichen  Natur  wurde  namentlich 
von  Frommann  und  später  von  Cyon  vertreten,  ebenso  von  Friedreich. 
Eine  Annäherung  an  die  Leyden'sche  Auffassung  findet  sich  bei  Charcot, 
welcher  den  Process  als  eine  chronische  parenchymatöse  Entzündung  be- 
zeichnet; also  auch  den  eigentlichen  Vorgang  in  die  Nervenfasern  selbst 
verlegt.  Erb  zählt  die  Krankheit  auch  zur  chronischen  Myelitis,  lässt  aber 
zwei  verschiedene  Entstehungs weisen  zu,  eine  interstitielle  und  eine  parenchy- 
matöse. Raymond  fasst  den  Process  als  einen  entzündlichen  (Leukomyelitis) 
auf.  Von  Adamkiewicz  ist  behauptet  worden,  dass  die  Gefässe  primär 
erkrankt  seien  und  dass  es  hiedurch  zu  einer  Erkrankung  des  Bindegewebes 
komme,  welche  nun  weiter  zur  Atrophie  der  Ner^•enfasem  führe. 

Was  nun  die  Ausbreitung  des  krankhaften  degenerativen  Processes 
betrifft,  so  hat  am  meisten  und  längsten  die  Ansicht  Geltung 
gefunden,  dass  die  Tabes  eine  primäre  Systemerkrankung  des 
Rückenmarks  sei.  Stellt  man  sich  auf  den  Boden  der  Anschauung 
von  den  Neuronerkrankungen,  so  muss  man  die  Degeneration  der 
Hinterstränge  mit  einer  Affection  der  Neurone  in  Verbindung  bringen, 
welchen  die  Hinterstrangfasern  angehören.  Die  neueren  Forschungen 
haben  nun  ergeben,  dass  die  Hinterstränge  sich  im  Wesentlichen  aus 
hinteren  Wurzelfasern  aufbauen.  Letztere  gehören  den  Spinalganglien- 
neuronen  an.  Die  näheren  Details  über  den  Aufbau  der  Hinterstränge 
aus  den  einstrahlenden  hinteren  Wurzelfasern  sind  im  Capitel  über 
Anatomie,  Allgemeiner  Theil,  S.  18 ff.,  gegeben  worden. 

Grundlegend  für  unsere  Kenntnisse  vom  Aufbau  der  Hinterstränge  war 
die  Arbeit  von  Schiefferdecker  über    die  aufsteigende  Degeneration    nach 
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Durchsclineidung  des  Rückenmarks  (bei  Hunden).  Dicht  über  dem  Schnitt 
fand  sich  der  ganze  Hinterstrang  degenerirt;  ein  wenig  höher  fand  sich  denn 
ganz  vom  am  hinteren  Eande  der  grauen  Substanz  eine  dünne  Schicht  von 
gesunden  Fasern.  Wenn  man  sich  nun  von  der  Verletzungsstelle  nach  oben 
hin  entfernt,  so  nimmt  die  Zahl  der  degenerirten  Fasern  immer  mehr  ab. 
Es  entstand  alsdann  die  Frage,  ob  die  hinzutretenden  gesunden  Fasern  aus 
der  grauen  Substanz  oder  aus  den  hinteren  Wurzeln  stammen. 

Diese  Frage  fand  durch  einen  Fall  C.  Lange's  in  Kopenhagen  eine  Lösung. 
Es  handelte  sich  um  eine  Geschwulst  im  unteren  Theile  des  Spinalcanals,  durch 
welche  ein  Theil  der  Nerven  der  Cauda  equina  comprimirt  und  zur  Atrophie 
gebracht  worden  war.  Es  fand  sich  nun  im  Lendenmark  eine  über  den 
ganzen  Querschnitt  der  Hinterstränge  verbreitete  Degeneration, 
während  sich  dieselbe  höher  hinauf  auf  die  GoU'schen  Stränge  beschränkt. 
Lange  schloss  hieraus,  dass  die  Hinterstränge  nur  Fortsetzungen  der 
hinteren  Nervenwurzeln  enthalten,  und  vermuthete,  dass  auch  bei  der  Tabes 
dies  Verhältniss  eine  Hauptrolle  spiele.  Weiterhin  erschienen  neue  experi- 
mentelle Arbeiten  von  Meiser,  Singer,  Münzer,  Kahler,  welche 
die  secundäre  Degeneration  nach  verschiedenartigen  Eingriffen  studirten: 
Rückenmarksdurchschneidung,  Wurzeldurchschneidung,  Rückenmarkscom- 
pression. Femer  ist  die  klinische  Beobachtung  von  Pfeiffer  aus  der 
Lichtheim'schen  Klinik  über  die  Degeneration  nach  Compression  der 
hinteren  Wurzeln  zu  erwähnen,  sowie  die  neueren  Experimente  von  Tooth 
und    von  Löwenfeld   und   die  Arbeiten   von  Sottas  und  von  Redlich. 

Auch  durch  die  neueren  anatomischen  Forschimgen  von  Golgi,Ram6n 
y  CajtVl,  V.  Kölliker  u.  A.  ist  die  Lehre  vom  Aufbau  der  Hinterstränge 
aus  Fortsetzungen  der  hinteren  Wurzelfasem  bestätigt  worden.  Ferner  ist  die- 
selbe in  sehr  werthvoller  Weise  durch  die  embryologischen  Forschungen  von 
His  und  nach  ihm  von  v.  Len ho ssek  gefördert  worden,  welche  nachwiesen, 
dass  der  centrale  Achseneylinderfortsatz  der  Spinalganglienzellen  in  das 
Rückenmark  hineinwächst.  Damit  ist  zugleich  die  anatomische  Zugehörig- 
keit der  Hinterstrangfasern  zu  den  Zellen  der  Spinalganglien  bewiesen  und 
ein  Verständniss  der  auch  für  die  in  Rede  stehende  Lehre  fundamentalen 
Versuche  Wallers  gewonnen,  welcher  das  Spinalganglion  als  das  tro- 
phische  Centrum  der  in  das  Rückenmark  eintretenden  hinteren  Wurzel  ge- 
funden hatte. 

Durch  alle  diese  Forschungen  ist  der  im  Capitel  über  Anatomie  dar- 
gestellte und  detaillirte  Aufbau  der  Hinterstränge  aus  hinteren  Wurzel- 
fasern bewiesen  worden. 

Es  ist  nun  weiter  für  die  Theorie  der  Tabes  wichtig,  dass  die 
Configuration  der  tabischen  Degeneration  in  der  That  eine  solche  ist, 
dass  sie  sich  am  besten  durch  die  Annahme  erklärt,  als  sei 
sie  die  Folge  einer  Läsion  der  hinteren  Wurzeln.  Dies  ergibt 
sich  schon  aus  der  Thatsache,  dass  die  hinteren  Wurzeln  bei  dem 
Processe  der  Tabes  regelmässig  mitbetheiligt  sind  und  dass  die  Verbreitung 
und  Intensität  ihrer  Degeneration  proportional  der  intramedullären  De- 
generationist, wie  v.  Ley  den  bereits  1863  erkannt  und  in  seinem  Buche 
über  die  graue  Degeneration  etc.  ausgesprochen  hat. 
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Dass  die  Verbreitung  der  tabischeii  Degeneration  im  Hinterstraiig- 
quersehnitt  der  secundären  Degeneration  nach  Wurzelentartung  analog 
ist,  geht  namentlich  aus  den  Fällen  von  Tabes  incipiens  und  Tabes 
cervicalis  hervor  (vgl.  Tafel  IV,  Fig.  7  und  8).  Ueber  die  Tabes 
cervicalis  sind  bereits  oben  hinreichende  Erläuterungen  gegeben 
worden.  Die  Tabes  incipiens  ist  in  ganz  besonderem  Masse  zum  Aus- 
gangspunkt der  Studien  über  das  Princip  der  tabisehen  Degeneration 
gemacht  worden,  und  es  ist  daher  im  Folgenden  auf  die  Geschichte 
dieser  Forschungen  näher  einzugehen. 

In  einer  etwas  über  Gebühr  berühmt  gewordenen  Arbeit  hatte 
Pierret  den  Anfang  des  tabisehen  Processes  in  die  Substanz  der 
Hinterstränge,  und  zwar  in  deren  sogenannte  Bandelettes  externes 
(rubans  externes  des  cordons  posterieurs)  verlegt.  Es  sind  dies  diejenigen 
Partieen  des  Hinterstrangs,  welche  dem  inneren  Rande  beider  Hinter- 
hörner  dicht  benachbart  sind.  Von  hier  aus  verbreite  sich  bei  vor- 
geschrittenen Fällen  der  Process  nach  innen  zu  und  gehe  auf  die 
hinteren  Wurzeln  über.  Die  Degeneration  der  GoU'schen  Stränge  be- 
zeichnet Pierret  allerdings  bereits  als  eine  secundäre  aufsteigende. 
Die  Bandelettes  externes  stellen  die  dem  Burdac  h'schen  Strange  zu- 
gehörige Wurzelzone  dar,  und  Pierret  leitet  die  Betheiligung  der 
hinteren  Wurzeln  selbst  bei  der  Tabes  eben  davon  her,  dass  die  von 
ihnen  durchsetzte  Partie  der  Hinterstränge  erkrankt  ist.  Die  Pierret- 
sche  Zeichnung  trifft  jedoch  nur  für  einzelne  FäUe  und  nur  für  das 
Dorsalmark  zu:  für  die  Verhältnisse  der  Tabes  cervicalis  hat  sie  keine 
Geltung. 

Auch  C.  Westphal  neigte  zu  der  Auffossung,  dass  die  Tabes  von 
bestimmten  Theilen  des  Hinterstrangsquerschnittes  ihren  Ausgang  nehme 
und  dass  gewisse  Symptome,  so  der  Verlust  des  Kniephänomens,  mit 
der  Erkrankung  bestimmter  Quersehnittsgebiete  (Wurzeleintrittszone)  zu- 
sammenhänge. 

Ganz  besonders  trat  Strümpell  dafür  ein,  dass  die  Verbreitung 
der  Degeneration  in  den  Hintersträngen  in  dem  Sinne  eine  gesetzmässige 
sei,  dass  bestimmte  Theilo  (Systeme)  derselben,  welche  in  verschiedenen 
Höhen  des  Rückenmarks  eine  verschiedene  Lagerung  haben,  befallen 
sein  sollten.  Er  gründet(?  seine  Anschauung  auf  die  Aehnlichkeit  der 
Degenerationsfiguren  in  mehreren  Fällen.  Dass  die  Befunde  in  Wirklich- 
keit nicht  so  constant  sind  und  dass  das  Herausgreifen  aus  einzelnen 
Höhen  des  Rückenmarks  kein  genügend  vollständiges  Bild  gibt,  haben 
wir  bereits  oben  bemerkt.  Oppeulieim  und  Siemerling  konnten  sich 
von  den  Gesetzmässigkeiten  in  der  Localisation  der  Tabes  in  dem  von 
Strümpell  behaupteten  Umfange  nicht  überzeugen,  sondern  beschränkten 
dieselben  auf  das  PVeibleiben  einio:er  bestimmter  Felder  (so  das  ventrale 
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Hinterstraiigsgebiet).  Den  StrürapelTschen  Ansichten  schloss  sich  Nonne 
tin,  obwohl  er  mannigfache  Abweichungen  der  Degenerationsfiguren  fand. 
In  Frankreich  vertrat  Baymond  sehr  energisch  die  Anschauung  von 
der  Localisation  der  Tabes  in  bestimmten  Hinterstrangsgebieten.  Am 
weitesten  aber  ging  Flechsig,  welcher  auf  Grund  der  zu  verschiedenen 
Zeiten  erfolgenden  Markscheidenumkleidung  mehrere  Systeme  im  Hinter- 
strang unterschied  und  eine  Identität  der  bei  Tabes  degenerirenden 
Hinterstrangantheile  mit  einzelnen  seiner  entwicklungsgeschichtlichen 
Systeme  behauptete. 

V.  Leyden  hat  bereits  1867  angegeben,  dass  bei  frischen  Fällen 
von  Tabes  in  der  Mitte  der  Hinterstränge  zu  beiden  Seiten  der  Mittel- 
linie ein  Degenerationsstreifen  zu  sehen  sei  und  gleichzeitig  ein  kleiner 
röthlichgrauer  Streifen,  welcher  von  der  Eintrittsstelle  der  hinteren 
Wurzeln  zu  den  Hinterhörnern  verläuft. 

Die  neueren  Untersuchungen  über  initiale  Tabes  (Dejerine, 
Marie,  Redlich,  Pineles,  Rosin)  haben  in  Bestätigung  derLeyden- 
sehen  Anschauungen  ergeben,  dass  die  Localisation  und  Verbreitung  der 
Degeneration  des  Hinterstranges  dem  Verlaufe  der  hinteren  Wurzelfasern 
im  Hinterstrange  entspricht,  und  dass  der  Typus  und  die  Aehnhchkeit 
der  Degenerationsfiguren  durch  den  Aufbau  der  Hinterstränge  aus  den 
hinterien  Wurzeln  bedingt  ist,  während  die  Verschiedenheiten  der  De- 
generationsfiguren darauf  zurückgeführt  werden  müssen,  dass  in  den  ein- 
zelnen Fällen  bald  diese,  bald  jene  Wurzelpaare  vorzugsweise  befallen 
werden,  beziehungsweise  ganz  frei  bleiben. 

Gegen  Flechsig,  welcher,  wie  schon  bemerkt,  behauptete,  dass 
die  Tabes  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  in  ihrer  Entwicklung  der  fötalen, 
nicht  aber  der  durch  secundäre  Degeneration  erzeugten  Gliederung  der 
Hinterstränge  anschliesse,  und  dass  die  fötale  Gliedenmg  mit  der  experimen- 
tellen nicht  übereinstimme,  ist  hervorzuheben,  dass  die  Uebereinstimmung 
der  tabischen  Degenerationsfigur  mit  der  fötalen  Gliederung  der  Hinter- 
stränge sich  durchaus  nicht  in  allen  Fällen  von  Tabes  incipiens  vorfindet. 

Was  S  t  r  ü  m p  el  l's  Anschauungen  betriflFt,  so  ist  zu  bemerken,  dass 
doch  die  Degenerationsfiguren  in  den  Einzelfällen  grossen  Schwankungen 
unterliegen,  wenn  auch  gewisse  Grundtypen  derselben  durchgehends 
sich  finden.  Dies  stimmt  aber  viel  besser  zu  den  Diflferenzen,  welche 
dir  Zahl  und  Vertheilung  der  betroflfenen  hinteren  Wurzeln  zeigen  wird, 
als  zu  der  Annahme  feststehender  Systeme  des  Hinterstranges.  Ferner 
ist  es  auch  mit  dieser  Annahme  besser  in  Einklang  zu  bringen,  dass  die 
degenerirten  Partieen  sehr  häufig  einen  allmäligen  üebergang  in  die  ge- 
sunden Partieen  erkennen  lassen  (Kraussj. 

Auch  der  histologische  Charakter  der  Tabes  hat  die  grösste 
Aehnlichkeit  mit  demjenigen  der  secundären  Degeneration,  sowohl  bezüglich 
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der  Beschaffenheit  der  Nervenfasern  selbst,  wie  der  Glia  und  der  Gefässe. 
Niur  pflegt  der  Eeichthuni  an  verdickten  Gefassen  bei  Tabes  grösser  zu 
sein,  was  sich  aber  durch  die  grössere  Chronicität  des  Processes  erklärt. 

Die  bei  der  Tabes  afficirte  hintere  Wurzelfaser  mit  ihrer  centralen 
Fortsetzung  im  Hinterstrang  wird  in  ihrer  Trophik  vom  Spinalganglion 
beherrscht.  Schon  Marius  Carre  hat  eine  Erkrankung  der  Spinal- 
ganglien bei  Tabes  angenommen.  Die  Zelle  des  Spinalganglious  bildet 
mit  ihren  beiden  einerseits  nach  der  Peripherie  abgehenden,  andererseits 
als  hintere  Wurzelfasern  in  das  Eückenmark  eintretenden  und  in  den 
Hintersträngen  aufsteigenden  Nervenfiisern  das  d  i  r  e  c  t  e,  beziehungs- 
weise spino-cutane  sensible  Neuron.  Es  liegt  somit  nahe,  an  eine 
Betheiligung  des  Spinalganglions  am  tabisehen  Process,  beziehungsweise 
an  den  Ausgang  desselben  vom  Spinalganglion  zu  denken,  und  zwar 
umsomehr,  als  auch  der  distale  Nervenfortsatz  der  Spinalganglionzelle,  die 
peripherische  Nervenfaser,  Degeneration  aufweist. 

Die  Untersuchung  der  Spinalganglien  bei  Tabes  ist  von  mehreren 
Forschern  ausgeführt  worden.  Einige  derselben  haben  nichts  Patho- 
logisches, einige  jedoch  (Oppenheim  und  Siemerling,  Wollenberg. 
Goldscheider)  haben  —  freilich  geringfügige  —  Alterationen  der 
Zellen  gefunden,  während  von  anderer  Seite,  z.  B.  Redlich,  dieser 
Befund  nicht  erhoben  werden  konnte.  Am  eingehendsten  sind  die  Unter- 
suchungen von  Wollenberg.  Es  muss  darauf  hingewiesen  werden, 
diiss  Veränderungen  am  Spinalganglion  besonders  schwierig  zu  beurtheilen 
sind.  Jedenfalls  aber  sind  die  Alterationen  der  Nervenzellen  selbst  äusserst 
geringfügig  und  mit  unseren  jetzigen  Mitteln  nur  an  einem  Theile 
derselben  nachweisbar.  Uebrigens  ist  auffällig,  dass  die  centralen 
P^isern  degenerirt,  die  distalen  nicht  degenerirt  sind.  Nach  den 
neueren  Untersuchungen  von  Stroebe  zeigt  auch  der  am  peri- 
pherischen Ende  des  Spinalganglions  austretende  Nerv  deutliche,  wenn 
auch  geringere  Degeneration  als  die  ventralwärts  austretende  hintere 
Wurzel.  An  den  Spinalganglionzellen  fand  Stroebe  Schrumpfung  des 
Zellleibes,  abnorm  dichtes,  stark  sich  färbendes  Protoplasma,  hochgradige 
Pigmentirung,  Vacuolisirung  und  Zerklüftung,  erhebliche  Kernverände- 
rungen verschiedener  Art,  auch  Kernschwund,  ZerfoU  und  Untergang 
der  ganzen  Ganglionzelle.  Er  hält  die  Alteration  der  Ganglienzellen 
nicht  für  so  geringfügig.  Inmierhin  besteht  eine  auffallende  Disproportio- 
jialität  zwischen  der  Atrophie  der  hinteren  Wurzel  und  den  peripherwärts 
von  dem  Spinalganglion  entspringenden  sensiblen  Nervenfasern,  welche 
doch,  wie  man  meinen  sollte,  zu  demselben  in  einem  gleichen  nutritiven 
Verhältnisse  stehen. 

Man  kann  sich  nicht  darüber  täuschen,  dass  dieser  Befund  der 
Annahme,    dass  die  Tabos  von  den  Zellen  des  Spinalganglions  ausgehe. 
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wenig  günstig  ist.  Hiezu  kommt,  dass  es  recht  gezwungen  erscheint, 
anzunehmen,  dass  eine  Schädlichkeit  nur  die  Zellen  der  Spinalganglien, 
und  zwar  in  so  grosser  Ausdehnung  ergreifen  sollte;  besonders  da  die- 
selben so  geschützt  liegen,  jedes  für  sich  so  selbstständig  und  vom 
anderen  weit  getrennt  ist.  Ein  für  die  Spinalganglientheorie  bedeutungs- 
voller Befund  ist  am  Ganglion  Gasseri  von  Oppenheim  erhoben  worden, 
nämlich  eine  Atrophie  der  Zellen  desselben  bei  einem  Tabesfalle,  welcher 
mit  Anästhesie  im  Trigeminusgebiet  einhergegangen  war. 

Für  die  ärzthche  Vorstellung  ist  es  entschieden  viel  plausibler,  den 
Ausgangspunkt  der  Erkrankung  in  der  Peripherie  zu  suchen,  wo  die 
Nervenenden  den  vielfachen  Schädlichkeiten  der  Erkältung,  Durchfeuchtung, 
Verletzung  ausgesetzt  sind. 

Für  diese  Auffassung  scheint  die  Thatsache,  dass  an  den  peri- 
pherischen Nerven  bei  Tabes  degenerative  Vorgänge  nachweisbar  sind, 
zu  sprechen,  allein  sie  ist  noch  einer  anderen  Deutung  fähig.  Denn  nach 
dem  Waller'schen  Gesetz  müssen,  wenn  die  Spinalganglienzellen  er- 
krankt sind,  die  peripherischen  Fasern  ebensowohl  degeneriren  als  die 
Hinterstrangfasern,  da  sie  eben  dem  gleichen  Neuron  angehören.  Es  ist 
zur  Zeit  keine  Entscheidung  zwischen  diesen  Möglichkeiten  zu  treflfen; 
immerhin  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  die  peripherischen  Nerven- 
degenerationen direct  und  jedenfalls  nicht  lediglich  von  den  Spinalganglien 
her  entstehen;  hiefür  spricht  unter  Anderem  der  Umstand,  dass  auch 
peripherische  motorische  Nerven  bei  Tabes  in  Degeneration  verfallen  können. 

Kann  nun  ein  peripherisch  entstandener  degenerativer  Process  der 
sensiblen  Nervenbahnen  auf  das  Rückenmark  übergehen?  Das  Spinal- 
ganglion scheint  als  trophisches  Centi'um  für  die  Hinterstrangfasern 
hier  zunächst  ein  unüberwindliches  Hinderniss  zu  bilden.  Allein  es 
existiren  Erfahrungen,  welche  dies  doch  als  mindestens  nicht  unmöglich 
erscheinen  lassen,  nämlich  über  die  Verändenmg  des  Rückenmarks  nach 
Amputation. 

Nach  Amputation  kommt  es,  wie  im  Allgemeinen  Theil, 
Capitel  HI,  S.  88  ff.,  auseinandergesetzt  worden  ist,  unter  Umständen 
zur  Atrophie  des  Hinterstranges  und  Vorderhorns.  Wir  hatten  dies 
mit  Marinescü  durch  die  Hypothese  erklärt,  dass  die  Spinalganglien- 
zellen wie  die  Nervenzellen  überhaupt  zwar  für  die  Erhaltung  der  Con- 
stitution der  von  ihnen  entspringenden  Achsencylinder  von  integrirender 
Bedeutung  sind,  dass  sie  aber  diese  Function  auf  die  Dauer  nicht  voll- 
kommen erfüllen  können,  wenn  sie  nicht  durch  fimetionelle  Erregung 
in  Thätigkeit  erhalten  werden.  Wenn  man  diese  Vorstellung  auf  die 
Tabesfrage  anwendet,  so  würde  also  auch  eine  lange  bestehende  Degene- 
ration der  peripherischen  Nerven  schliesslich  die  nutritive  Function  der 
Spinalganglienzellen   schädigen,   und    damit   wäre   die  Möglichkeit  einer 
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Propagation  in  die  Hinterstränge  gegeben.  Der  Einwand,  dass  man  bis 
jetzt  in  den  Spinalganglien  der  Tabiker  verliältnissmässig  wenig  Ver- 
änderungen gefunden  hat,  dürfte  nicht  von  entscheidendem  Gewicht  sein. 
Denn  auch  bei  den  Fällen  von  Amputation,  bei  welchen  sowohl  die 
peripherischen  sensiblen  Fasern  als  die  Hinterstränge  des  Bückenmarks 
in  ausgedehnter  Weise  atrophisch  gefunden  worden  sind,  waren  in  den 
Zellen  der  Spinalganglien  verhältnissmässig  geringe  Alterationen  nach- 
weisbar. Man  muss  bezüglich  der  Erklärung  dieses  Umstandes  auf  eine  An- 
schauung zurückgreifen,  welche  von  Erb,  Strümpell,  Schultze  u.  A. 
für  die  motorischen  Ganglienzellen  und  Nerven  vertreten  worden  ist, 
dass  nämlich  bei  Abschwächung  des  nutritiven  Einflusses  die  von  der 
Zelle  entfernt  gelegenen  Theile  des  Achsencylinders  stärker  betroffen 
werden  als  die  näher  gelegenen  und  als  die  Zelle  selbst,  dass  somit  in 
der  Ausbreitung  dei  motorischen  Nerven  Atrophie  nachweisbar  sein 
könne,  während  die  motorische  Zelle  im  Vorderhorn  selbst  noch  keine 
merklichen  histologischen  Veränderungen  aufweise. 

Obersteiner  und  Redlich  haben  neuerdings  wieder,  wie  schon 
Lange,  die  Tabes  von  einer  chronischen  Entzündung  der  Pia  mater  ab- 
geleitet. Auf  Längsschnitten  des  Rückenmarks,  welche  die  hinteren 
Wurzeln  gerade  in  ihrer  Kintrittsrichtung  trafen,  sahen  sie  an  den 
Stellen,  wo  die  hinteren  Wurzeln  durch  die  Pia  hindurchtreten,  eine 
durch  letztere  bedingte  Einschnürung.  Die  Nervenlasern  sind  hier  enger 
aneinander  gerückt  und  sollen  selbst  an  ganz  normalen  Rückenmarken 
auf  kurze  Strecken  ihr  Mark  verlieren.  Am  deutlichsten  ist  die  Ein- 
schnünmg  am  unteren  Brustmark,  oberen  Lendenmark,  an  der  Hals- 
ansehwellung.  Bei  Tabes  fanden  die  beiden  Autoren,  dass  ausserhalb  der 
Einschuünmg  noch  häufig  in  den  hinteren  Wurzeln  Nervenfasern  ent- 
halten sind,  während  sie  nach  innen  von  der  Einschnürung  fehlen.  Sie 
meinen  nun,  dass  die  chronische  Verdickung  der  Pia.  sowie  der  in  der 
Einschnürung  enthaltenen  Gefässe  eine  zur  Atrophie  führende  Compression 
der  hinteren  Wurzeln  verursache.  Diese  Vorstellung  ist  schon  deshalb 
unhaltbar,  weil  in  frischen  Fällen  die  Veränderung  der  Pia  und  der 
Gefässe  fehlt,  wie  erst  neuerdings  wieder  Rosin  bei  einem  Falle  von 
Tabes  incipiens  erwiesen  hat.  Die  Auffassung,  dass  die  Verändenmgen 
der  Pia  primär  seien,  ist  schon  von  Friedreich  zurückgewiesen  worden. 

Symptomatologie. 

I.  Symptome  der  motorischen  Sphäre. 

Ataxie, 

Das   auffälligste    und    für   die   ausgebildete  Krankheit   am    meisten 
charakteristische  Symptom  ist  jene  eigenthümliche  Störung  der  Mu.skeU 
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thätigkeit,  welche  Duchenne  zuerst  von  den  Lähmungen  unterschieden 
und  als  eine  Störung  der  Coordination,  des  Zusammenwirkens  der  Muskeln, 
erkannt  hat:  Ataxie.  Duchenne  wies  nach,  dass  die  grobe  Kraft  der 
Muskeln  eine  völlig  normale  ist,  dass  ein  Ataktischer,  welcher  nicht 
mehr  gehen  und  stehen  kann,  doch  mit  seinen  Muskeln  noch  eine  Kraft 
entwickelt,  welche  sich,  am  Dynamometer  gemessen,  derjenigen  eines 
Gesunden  gleich  oder  gar  tiberlegen  zeigt.  Von  der  Richtigkeit  der 
Duchenne' sehen  Beobachtung  kann  man  sich  bei  typischen  Fällen 
leicht  überzeugen:  Die  Kranken  drücken  unsere  dargebotene  Hand  mit 
grosser  Kraft.  Auch  die  unteren  Extremitäten  führen  die  einzelnen  Be- 
wegungen kraftvoll  aus  und  setzen  den  passiven  Streckungen  und  Beu- 
gungen im  Knie-  und  Hüftgelenk  einen  kräftigen  Widerstand  entgegen. 
Ebenso  verhalten  sieh  die  Muskeln  des  Rumpfes.  Desgleichen  ist  die  Er- 
nährung sowie  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  im  Allgemeinen 
normal.  Im  sehr  vorgerückten  Krankheitsstadium  freilich  sowie  bei  ge- 
wissen Complicationen  mit  motorischer  Neuritis  oder  Vorderhornerkran- 
kung  kommt  es  zu  Muskelatrophie.  Ferner  findet  sich  nicht  selten  auch 
ohne  eine  solche  Complication  eine  gewisse  motorische  Schwäche  mit 
abnorm  leicht  eintretender  Ermüdbarkeit. 

Allein  durch  diese  Besonderheiten  wird  die  Thatsache  nicht  um- 
gestossen,  dass  die  charakteristische  Functionsstörung  der  Ataxie  mit 
einem  lähmungsartigen  Zustande  nichts  zu  thun  hat,  sondern  trotz  nor- 
maler Kraft  der  Muskeln  vorhanden  ist.  Diese  Störung  in  dem  ge- 
ordneten und  zweckmässigen  Zusammenwirken  der  Muskeln,  von  welcher 
als  dem  wichtigsten  Symptom  in  der  französischen  Schule  der  Gesammt- 
name  der  Krankheit:  »Ataxie  locomotrice«,  abgeleitet  ist,  äussert  sich 
darin,  dass  die  intendirte  Bewegung  schwankend  und  excessiv,  in 
ihrem  zeitlichen  Ablauf  ungleichmässig,  stossweise  und  rapid 
vor  sieh  geht.  Sowohl  das  Mass  wie  die  Richtung  der  Bewegung  hat 
Schaden  gelitten;  im  Einzehien  finden  sich  natürlich  die  verschiedensten 
Abstufungen  in  der  Intensität  der  Störung.  Am  meisten  tritt  die  Ataxie 
fast  durchgängig  an  den  Beinen  hervor.  Sie  ist  schon  bei  der  Untersuchung 
des  Kranken  in  Bettlage  zu  erkennen.  Das  Erheben,  Flectiren. 
Strecken  des  Beines  geschieht  stossweise,  mit  erheblichen 
Abweichungen  von  der  Richtung,  mit  übermässiger  Ex- 
cursion:  die  ruhige,  sichere  Direction  der  Bewegung  ist 
verloren  gegangen.  Der  Kranke  schleudert  die  Beine  in  groben 
Stüssen  nach  oben,  nach  der  Seite;  die  intendirte  Bewegung  wird  durch 
seitliehe  Schwankungen  gestört;  bei  hohen  Graden  der  Ataxie  gelangt 
(las  Bein  in  weitem  umschweifenden  Bogen  nach  oben ;  ja  es  kommt 
vor,  besonders  wenn  der  Kranke  die  Augen  sehliesst.  wobei  die  ataktische 
Störung   noch    viel   stärker   hervortritt,    dass  die   das  Bett   umstehenden 
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Personen  in  Gelahr  geratlien,  bei  den  Excursionen  der  Beine  getroflFen 
zu  werden  oder  dass  das  Bein  bei  der  Beendigung  der  Bewegung  nicht 
auf  die  Unterlage  zurückgelangt,  sondern  aus  dem  Bett  herausfällt.  Lässt 
man  den  Kranken  die  Beine  übereinandersehlagen,  so  gewahrt  man 
bei  geringen  Graden  der  Ataxie  nur  eine  Ungeschicklichkeit  der  Be- 
wegung; bei  stärkeren  Graden  tritt  auch  das  Uebermass  der  Exeursiou 
hervor;  das  übergeschlagene  Bein  fliegt  über  das  andere  weit  hin,  hie 
und  da  anstossend.  Eine  Bewegung,  welche  geeignet  ist,  schon  geringe 
Grade  von  Ataxie  zur  Erscheinung  zu  bringen,  besteht  darin,  dass  man 
den  Kranken  den  Puss  des  einen  Beines  auf  das  Knie  des  anderen 
legen  lässt  (Knie-Haken- Versuch);  bei  geringer  Ataxie  sieht  man  den 
Fuss  in  der  Umgebung  des  Knies  tappend  umhersuchen,  vom  Knie  abgleiten. 

Sehr  charakteristisch  und  wichtig  ist  der  Gang  der  Ataktischen. 
Im  Anfange  der  Entwicklung  der  Ataxie  tritt  der  Kranke  stampfend  mit. 
der  Ferse  derb  auf.  Er  hat  den  Fuss  mehr  erhoben  als  es  nöthig  und 
gewöhnlich  ist,  er  setzt  ihn  heftiger  nieder.  Im  weiteren  Fortschritt 
wird  das  Werfen  der  Beine  deutlicher;  dieselben  werden  nicht  nur 
excessiver  erhoben,  sondern  machen  auch  seitliche  Schwankungen,  so 
dass  der  Gang  unsicher  wird.  Um  diese  Fehler  zu  corrigiren,  geht  der 
Poitient  hrokbeini^,  tritt  die  Kniee  stark  nach  hinten  durch  und  hält  sie 
steif,  besonders  aber  folgt  er  nunmehr  seinem  Gang  sorgfaltig  mit  den 
Augen  und  wendet  beim  Gehen  keinen  Blick  von  den  Bewegungen 
seiner  Beine  ab.  In  d^r  Regel  ist  um  diese  Zeit  schon  der  Gang  so 
unsicher,  dass  der  Kranke  einer  Stütze  bedarf,  er  geht  untergefasst  oder 
mit  Hilfe  eines  Stockes.  Sehreitet  die  Ataxie  noch  weiter,  so  wird  die 
Hilfe  zweier  Krücken  erforderhch. 

Das  Werfen  der  Beine,  die  seitlichen  Schwankungen  können  so  heftig 
werden,  dass  der  Knmke  leicht  in  Gefahr  geräth  zu  fallen.  Insbesondere 
wenn  die  Aufmerksamkeit,  mit  welcher  er  auf  seine  Beine  sehen  muss,  Jib- 
gelenkt  wird,  z.  B.  auf  der  Strasse,  oder  wenn  er  eine  complicirtere  Bewegung 
machen  muss,  z.  B.  Umkehren,  vwliert  er  leicht  das  Gleichgewicht. 
Uei  noch  weiterem  P'ortschreiten  der  Ataxie  wird  die  Locomotion  immer 
mehr  beschränkt.  Die  Beine  kreuzen  sieh  beim  Gehen,  so  dass  der 
Kranke  alsbald  stürzen  würd^'.  Nur  Stehen  ist  noch  möglich,  aber  auch 
hiebei  treten  leicht  Schwankungen  ein,  ferner  unzweckmässige  Be- 
wegungen von  scheinbar  spontanem  Charakter,  z.  B.  Emj)orheben  der  Beine 
oder  eine  für  die  Erhaltung  des  Gleichgewichts  ungenügende  Contraction 
der  Muskeln  der  Beine,  welche  unter  der  Last  des  Körpers  zusammen- 
brechen. Nunmehr  ist  der  Patient  verurtheilt,  entweder  immer  zu  sitzen 
oder  im  Bett  zu  lieg('n. 

Aber  au(^h  in  den  letzten  Stadien  dieses  paraplektischen  Zustandes 
liehält  er  fast  immer  noch  so  viel  Muskelkraft,  um  das  Bein  zu  erheben, 
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und  selbst  die  liöchst  abgemagerten  Muskeln  vermögen  noch  zeitweise  das 
Hein  in  die  Höhe  zu  schleudern  und  haben  ihre  elektrische  Beaction  bewahrt. 

Bemerkenswerth  ist  es,  dass  alle  von  der  Ataxie  bedingten  Störungen 
durch  das  Sehen  gemildert  und  durch  Ausschluss  des  Sehens 
bedeutend  gesteigert  werden.  Nicht  selten  bestehen  die  ersten 
motorischen  Störungen  darin,  dass  die  Patienten  im  Dunkeln  nicht  gehen 
oder  wenigstens  nicht  sicher  gehen  können;  im  dunklen  Zimmer,  auf 
(hmklen  Treppen  werden  sie  ganz  imsicher  und  kommen  in  Gefahr  zu 
fallen.  Weiterhin  steigern  sich  die  ataktischen  Phänomene  im  Dunklen 
erheblich,  und  man  beobachtet  das  wichtige,  von  Eomberg  hervor- 
«»•ehobene,  Symptom,  dass  die  Tabischen  bei  geschlossenen  Augen 
schwanken  und  in  Gefahr  kommen  zu  fallen;  ja  bei  sehr 
ausgebildeter  Ataxie  stürzt  der  Patient,  sowie  er  die 
Augen  schliesst,  machtlos  zusam men.  Diese  Erscheinung,  dass 
ein  Theil  der  ataktischen  Störungen  durch  das  Sehen  ausgeglichen  wird, 
ist  ohne  Zweifel  so  zu  deuten,  dass  die  defecte  Sensibilität  (speciell  des 
Muskelsinnes)  durch  das  Gesicht  ersetzt  wird.  Zu  diesem  Zweck  ist  es 
durchaus  nicht  erforderlich,  dass  der  Kranke  ganz  deutlich  seine  Beine 
sieht;  vielmehr  kann  schon  ein  relativ  schwacher  Lichtschimmer  den 
Patienten  so  weit  über  seine  Situation  orientiren,  dass  er  über  seine 
Muskeln  gebietet.  So  ist  es  auch  erklärlich,  dass  ein  fast  Erblindeter 
noch  nach  dem  Schliessen  der  Augen  zusammenfällt. 

Besonders  auflallig  ist  das  Unvermögen  rückwärts  zu  gehen  (Alt- 
haus); diese  motorische  Störung  kann  schon  als  Anfangssymptom  auf- 
treten. Auch  das  Ungeschick,  einem  Anstoss  auszuweichen,  macht  sich 
oft  dem  Kranken  selbst  sehr  fühlbar.  Nach  0.  K  o  s  e  n  b  a  c  h  ist  es  dem 
Kranken  schon  im  Beginne  der  Tabes  meist  unmöglich,  sich  auf  die 
Zehenspitzen  zu  erheben.  Schon  im  präataktischen  Stadium  der  Tabes 
kommt  es  zuweilen  vor,  dass  die  Patienten  beim  Gehen  gelegentlich  in 
P'olge  einer  plötzlichen  Schwächeanwandlung  der  Beine  zusammenbrechen, 
was  Buzard  mit  »giving  way  of  the  legs«  bezeichnet  hat.  Meist  ist 
dieser  Zufall  mit  einem  heftigen  durchfahrenden  Schmerz  in  den  Beinen 
verlmnden  (J.  Boss),  aber  nicht  in  allen  Fällen. 

Die  Ataxie  der  oberen  Extremitäten  ist  fast  nie  so  evident  und 
hochgradig.  Die  ersten  Störungen  beziehen  sich  hier  auf  die  feineren 
manuellen  Verrichtungen  und  sind  unmittelbar  von  der  Herabsetzung 
des  Tastvermögens  herzuleiten.  Die  Patienten  können  einen  Knopf  nicht 
zuknöpfen  ohne  hinzusehen,  ein  Haar,  eine  Nadel  nicht  fassen.  Die 
Präcision  der  Bewegungen  leidet.  Ciavierspielen  und  ähnliche  Fertigkeiten 
sind  erschwert.  Die  Handschrift  wird  unsicher,  die  Schriftzüge  aus- 
fahrend-eckig;  die  Feder  kann  nicht  fest  gehalten  werden.  Weiterhin 
werden   auch   gröbere   Gegenstände   schwer   und    ungeschickt   gehalten. 
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z.  B.  ein  LöflFel,  Glas,  eine  Tasse.  Der  Kranke  ist  in  Gefahr,  den  Inhalt 
zu  verschütten  oder  den  gefassten  Gegenstand  fallen  zu  lassen;  er  hält 
ihn  mit  voller  Faust  und  verfolgt  sorgsam  die  Bewegungen  mit  dem 
Auge.  Noch  später  werden  die  Bewegungen  der  Arme  deutlich  ataktiscb, 
schwankend,  stossweise,  excessiv.  Schliesshch  kann  der  Kranke  über- 
haupt nichts  mehr  fest  fassen;  er  ist  nicht  im  Stande,  allein  zu  essen 
oder  sich  anzukleiden.  Er  ist  hilflos,  so  gut  wie  total  gelähmt  —  ob- 
gleich der  motorische  Apparat  an  sich  fast  ganz  intact  geblieben  ist. 

Die  Chai-aktere  der  voll  entwickelten  ataktischen  Handschrift 
beschreibt  Erlenmeyer  treflfend  mit  folgenden  Worten:  »In  wildem 
ausfahrenden  Zuge  wird  der  Haarstrich  gezogen,  der  Grundstrich  wird 
dicker,  fester,  länger  als  normal:  die  Windungen  und  Biegungen  ver- 
lieren ihre  Rundung,  werden  eckig,  zu  gross;  der  eine  Buchstabe  wird 
kleiner  als  sein  Nachbar,  der  andere  grösser;  die  gerade  Richtung  wird 
nicht  eingehalten,  und  die  einzelnen  Worte  stehen  zu  einander  in  schiefen, 
sich  kreuzenden  Linien,  die  ganze  Schrift  bekommt  mit  einem  Worte 
ein  ungeschlachtes,  unbeholfenes  und  unordentliches  Aussehen.« 

Ataxie  im  Gebiete  der  von  den  Hirnnerven  versorgten  Muskeln 
ist  jedenfalls  sehr  selten.  Es  ist  eine  Art  von  Nystagmus  bei  Tabes 
beschrieben  und  als  Ataxie  gedeutet  worden.  Derselbe  zeigt  sich  beim 
Fixiren  von  Objecten,  namentlich  seitlich  gelegenen,  und  ist  meist  mit 
Augenmuskellähmungen  verbunden.  Diese  Zuckungen  stellen  aber  keinen 
echten  Nystagmus  dar,  sondern  sind  wahrscheinlich  auf  Ungleichmässig- 
keiten  der  motorischen  Innervation,  bedingt  durch  die  Lähmung  und 
vielleicht  auch  durch  Schwächezustände  anderer  Augenmuskeln,  zu 
beziehen.  Zuckungen  in  den  Endstellungen  sind  überhaupt  sehr  häufig, 
besonders  bei  angegriffenen  Menschen,  Reconvalescenten  u.  s.  w.  (siehe 
S.  466i.  Echter  Nvstao:mus  ireliürt  entschieden  nicht  zum  Bilde  der  Tabes. 

Ataxie  der  Gesichtsnniskeln,  der  Zunge,  der  Kehlkopfmuskeln 
wird  gelegentlich  beobachtet;  jedoch  sind  dies  äusserst  seltene  Vorkomm- 
nisse. Die  Ataxie  der  Zunge  zeigt  sich  darin,  dass  die  Zunge  nur  bei 
Betrachtung  im  Spiegel  richtig  bewegt  werden  kann;  die  Ataxie  der 
Stimmbänder  gibt  sicli  durch  regellose  unsymmetrische  zuckende  Be- 
wegungen zu  erkennen.  In  Oppenheinrs  Falle  schnitt  der  Kranke  beim 
Sprechen  Grimassen,  schob  den  Unterkiefer  hin  und  her.  Es  bestanden 
zugleich  Sensibilitätsst(")rungen,  und  die  Untersuchung  post  mortem  ergab 
eine  Degeneration  der  als  sensibel  bekannten  aufsteigenden  Trigeminus- 
wurzel  und  des  sensiblen  Trigeniinuskerns. 

Die  Störung  in  dem  Zusammenwirken  der  Muskeln  macht  sich 
auch  für  die  (ileicligewichtserhaltung  geltend.  Diese  bedarf  gleich- 
falls einer  ordnungsmässigen  Muskelcoordination,  welche  centripetale  Ein- 
drücke zur  Voraussetzung  hat.  Bei  hohen  Graden  von  Ataxie  ist  es  dem 
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Kranken  tiberhaupt  unmöglich,  sich  aufrecht  zu  erhalten;  bei  geringeren 
Graden  vermag  der  Gesichtssinn  noch  zu  ersetzen,  was  dem  Muskelsinn 
abgeht.  Im  Dunkeln  aber  oder  bei  geschlossenen  Augen  tritt  geringeres 
oder  stärkeres  Schwanken,  ja  Hinstürzen  ein.  Geringere  Grade  von 
Gleichgewichtsstörung  bringt  man  dadurch  zum  Ausdruck,  dass  man  die 
statischen  Bedingungen  besonders  erschwert.  Dies  geschieht, 
indem  man  den  Kranken  mit  zusammengestellten  Füssen  stehen 
lässt;  eine  weitere  Erschwerung  wird  dadurch  bewirkt,  dass  man  dem 
Kopfe  des  Kranken  eine  schiefe  Lage  und  den  Armen  desselben  eine 
asymmetrische  Stellung  gibt.  Das  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen 
und  zusammengestellten  Füssen  pflegt  als  Eomberg'sches  Symptom  be- 
zeichnet zu  werden  (siehe  oben  S.  527). 

Beschaffenheit  der  Muskeln.  Bei  entwickelter  Tabes  zeigen  die 
Muskeln  eine  abnorm  schlaffe  Beschaflfenheit;  ihr  Tonus  ist  herab- 
gesetzt. Kommt  es  im  Verlaufe  der  Tabes  zu  Lähmungen,  so  sind 
es  schlaffe  (atonische)  Lähmungen.  Man  erkennt  die  Atonie 
daran,  dass  bei  passiven  Bewegungen  die  Glieder  mit  abnormer  Leichtig- 
keit, ohne  die  geringste  Muskelspannung,  folgen  und  viel  weitere 
Excursionen  in  den  Gelenken  gestatten  als  in  der  Norm.  Die  Atonie^jst 
durch  die  Herabsetzung  der  sensiblen  Functionen  bedingt  und  stellt, 
zur  Aufhebunff  der  Sehnenreflexe  in  Beziehung.  Sie  wurde  von  v.  Leyden 
schon  in  seinen  ersten  Arbeiten  über  Tabes  hervorgehoben  und  mit  den 
physiologischen  Versuchen  über  den  Einfluss  der  hinteren  Wurzeln  auf 
den  Muskeltonus  (Brondgeest)  in  Beziehung  gesetzt. 

Contracturen  sind,  da  der  Muskeltonus  herabgesetzt  ist,  selten 
und,  wenn  sie  vorkommen,  niemals  spastischer,  sondern  vielmehr  para- 
lytischer  Natur.  Sie  bilden  sich  hauptsächlich  in  Folge  langer  Bettlage 
m  den  Vvadenmuskeln  durch  den  Druck  der  Bettdecken  aus,  welche  die 
Füsse  in  starke  Pes  equinus-Stellung  gerathen  lassen. 

Anderweitige  motorische  Störungen. 

Wenn  auch  von  Seiten  der  Motilität  die  Ataxie  das  bei  weitem 
vorherrschende  Symptom  ist,  so  fehlt  es  doch  keineswegs  gänzlich  an 
anderweitigen  motorischen  Symptomen.  Dieselben  sind  im  Folgenden 
aufgezählt. 

Motorische  Reizerscheinungen, 

Muskelzuckungen  treten  gelegentlich  auf,  z.  B.  Nachts  im 
Schlaf.  Sie  sind  öfters,  aber  nicht  immer,  von  durchfahrenden  Schmerzen 
begleitet,  und  sind  zuweilen  so  stark,  dass  das  ganze  Bein  in  die  Höhe 
geschleudert  wird.  Dieselben  haben  Aehnlichkeit  mit  den  schmerzhaften 
Zuckungen  bei  Myelitis   und   dürften   reflectorisehe   sein,   abhängig  von 
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abnormen    sensiblen   Erregungen,    welche   gleichzeitig    «als    excentrisehe 
Empfindungen  gefühlt  werden. 

Mitbewegungen.  Gelegentlich  wird  bei  Tabes  beobachtet,  dass  beim 
Erheben  des  Beines  das  andere,  ruhende  Bein  Mitbewegungen  verschie- 
dener Art  zeigt  (Rotation,  Fussbewegung  u.  s.  w.).  Dies  beruht  wahrschein- 
lich darauf,  dass  es  in  Folge  des  Sensibilitätsverlustes  an  Hemmungen  fehlt. 

Spontane  Bewegungen.  Anscheinend  zu  unterscheiden  von  den 
reflectorischen  Muskelzuckungen  sind  gewisse,  gelegentlich  beobachtete 
Spontanbewegungen;  das  Bein  hebt  sich  ohne  Zuthun  des  Kranken 
und  fällt  wieder  auf  das  Lager  zurück. 

In  seltenen  Fällen  sieht  man  die  Gliedmassen  der  Kranken  in 
ruhelosen  unaufhörUchen  Bewegungen  begriffen,  welche  nur  im  Schlafe 
cessiren;  dieselben  haben  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Athetose  oder 
Chorea.  Vielleicht  sind  sie  durch  peripherische  Reizzustände  hervorgerufen. 
Aus  der  neueren  Zeit  hegen  über  diese  Vorkommnisse  Mittheilungen 
von  Grasset  und  von  Laquer  vor. 

Schnitze  (Bonn)  hat  bei  einem  Falle  einen  tonischen  Krampf 
des  Extens.  digitor.  comm.  long,  am  Unterschenkel  und  Schüttel- 
bewegungen gesehen.  Gelegentlich  werden  Zuckungen  an  den  ausge- 
streckt gehaltenen  Händen  oder  auch  Zitterbewegungen  beobachtet. 
Es  ist  nicht  klar,  wie  diese  Vorkommnisse  zu  deuten  sind  und  ob  sie  eine 
wesentliche  Beziehung  zur  Tabes  haben. 

Motorische  Schwäche.  Muskellähmung.  Muskelatrophie. 

Wenn  auch  die  Tabes  im  Wesentlichen  das  sensible  System  befallt, 

und  gerade  die  gut  erhaltene  Muskelkraft  bei  gestörter  Coordination  den 

classischen     Symptoraencomplex    bildet,     so    kommen    doch    motorische 

Sehwächezustände   verschiedenen  Grades   bis   zur  Lähmung  sowie   auch 

Muskelatrophie  aus  verschiedenen  Ursachen  vor. 

Schon  Cruveilhier  erwähnt  die  Atrophie  der  unteren  Gliedmassen 
bei  grauer  Degeneration  der  hinteren  Rücken marksstränge  mit  Spitzfuss- 
stellung  und  starkor  Beugung  der  grossen  Zehen  durch  Druck  der  Bettdecke. 
Tabes  mit  Muskelatrophie  wurde  weiterhin  1858  von  Foucart,  1859  von 
Laborde,  1862  von  Dumenil  beschrieben,  v.  Leyden  besprach  1863 
in  seiner  Schrift  >Die  graue  Degeneration  der  Eückenmarksstränge «  diese 
Oomplication  und  führte  mehrere  Fälle  eigener  Beobachtung  an.  In  dem 
einen  der  Fälle  wurden  die  Muskeln  nach  dem  Tode  mikroskopisch  unter- 
sucht und  zeigten  einen  liehen  Grad  von  Entartung.  Weiterhin  wurden  von 
einer  I^Mhe  anderer  Autoren  Muskelatrophieen  bei  Tabes  beschrieben.  Eine 
besondere  Bedeutung  erlangte  der  Fall  von  Charcot  und  Pierret,  bei 
welchem  die  mikroskopische  Untersuchung  des  Kiickenmarks  eine  Atrophie 
dor  Ganglienzellen  dos  Vorderhorns  aufwies.  Ein  analoger  Befund  wurde 
später  von  v.  Leyden  in  zwei  Fällen  erhoben.  Bei  Gelegenheit  der 
rublieation  des  letzten  dieser  F'älle  berichtete  v.  Levden  noch  über  einen 
anderen    bemerkensweiHien  Fall    von  Tabes    mit  lähmungsartigen  Zuständen 
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bei  einer  Frau,  dessen  anatomische  Untersuchung  keinen  erklärenden  Befund 
ergeben  hatte,  und  entwickelte  seine  Ansicht  dahin,  dass  es  sich  hier  viel- 
leicht um  eine  Schwäche  des  Willensimpulses  gehandelt  habe.  Er 
führte  aus,  dass  zu  dem  bei  den  Frauen  geringer  entwickelten  Bewegungs- 
trieb noch  das  psychologische  Moment  hinzukomme,  dass  das  Auffallende 
des  ataktischen  Ganges  die  Frauen  veranlasse,  wenig  oder  gar  nicht  zu  gehen 
und  dass  sie  auf  diese  Weise  frülizeitig  unbehilflieh  und  bettlägerig  werden. 
Aber  auch  auf  die  Complication  mit  Seitenstrangerkrankung  wiesv.  Leyden 
hin.  Charcot  deducirte  in  seinen  klinischen  Vorträgen,  dass  die  Symptome 
von  Parese  oder  Paralyse,  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Contractur,  welche 
manchmal  in  einem  vorgeschrittenen  Stadium  der  Tabes  auftreten,  einer 
Erkrankung  der  hinteren  Partieen  der  Seitenstränge  entsprechen.  Westphal, 
welcher  1878  und  1879  die  Frage  der  Muskelparese  bei  Tabes  eingehend 
erörterte,  schloss,  dass  die  motorische  Schwäche  mit  grosser  Wahrscheinlich- 
keit auf  begleitende  Seiten strangaffection  zn  beziehen  sei.  Solche  Fälle  wurden 
in  grösserer  Anzahl  beobachtet;  vorwiegend  handelte  es  sich  um  strangförmige, 
seltener  um  herdförmige  Erkrankung  der  Seitenstränge. 

Während  Befunde  von  Seitenstrangerkrankungen  bei  Tabes  häufig  genug 
erhoben  werden,  gehören  Mittheilungen  über  Muskelatrophie  durch  gleich- 
zeitige Betheiligung  der  vorderen  grauen  Substanz  zu  den  Seltenheiten.  Relativ 
am  häufigsten  wurden  Complicationen  mit  Hirnnervenkernerkrankung  beobachtet. 

In  der  Folgezeit  erfuhr  die  Lehre  von  den  Lähmungen  und  Muskel- 
atrophieen  bei  Tabes  dadurch  eine  Fortentwicklung,  dass  man  die  Compli- 
cation dieser  Erkrankung  mit  peripherischer  motorischer  Neuritis  kennen 
lernte.  Die  ersten  Andeutungen  dieser  Kenntniss  findet  man  in  v.  Leyden's 
»Die  graue  Degeneration  etc.«,  wo  bei  Obs.  30  der  Befund  einer  Atrophie 
des  N.  ischiadicus  mit  Muskelatrophie  der  Unterextrem ität  mitgetheilt  wird. 
Weiterhin  kommen  einzelne  Beobachtungen  von  Friedreich,  Pitres  und 
Yaillard,  Deji^rine,  Oppenheim  und  Siemerling  u.  A.  hinzu.  Eine 
wesentliche  Unterstützung  erhielt  die  Anschauung  von  der  Betheiligung  der 
motorischen  Nerven  bei  der  Tabes  durch  die  umfassenden  Untersuchungen 
Dej^rine's  (1888 — 1889).  Einen  ausgesprochenen  Fall  von  motorischer 
Neuritis  bei  Tabes  hat  Goldscheider  untersucht  und  mitgetheilt. 

Hier  schliessen  sich  nun  in  der  Betrachtung  die  Fälle  von  peri- 
pherischen Lähmungen  bei  Tabes  an,  welche  durch  besondere  Momente, 
wie  namentlich  Compression,  hervorgerufen  werden.  Es  scheint,  dass  Tabes 
die  Disposition  zur  Erwerbung  von  Drucklähmung  steigert. 

Somit  kann  motorische  Schwäche  beziehungsweise  Lähmung  bei  Tabes 
durch  folgende  vier  Bedingungen  zu  Stande  kommen:  psychische  Willens- 
schw^äche,  Seitenstrang-,  Yorderhorn  er  krankung,  peripherisch«» 
motorische  Neuritis.  Speciell  die  atrophischen  Lähmungen,  sowie  die 
reinen  Muskelatrophieen  sind  vorzugsweise  durch  motorische  Neuritis,  in 
selteneren  Fällen  durch  Vorderhorn-  oder  Hirnnervenkernerkrankung  bedingt. 
Es  ist  noch  hinzuzufügen,  dass  gelegentlich  bei  Tabes  Hemiplegie  vorkommt, 
von  der  noch  zweifelhaft  ist,  ob  sie  etwas  mit  demtabischen  Process  zu 
thuii  hat  (siehe  oben  Pathologische  Anatomie,  S.  517). 

Lähmungen  im  Bereiche  der  Hirnnerven. 

Die  häufigsten  der  bei  Tabes  vorkommenden  Muskel lähmungen 
betreflfen   die  äusseren  Augenmuskeln.    Dieselben  treten  so  früh 
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und  so  oft  auf,  dass  sie  Duchenne  als  eines  der  ersten  und  am 
ineisten_  constanten  Symptome  der  Tabes  dorsalis  bezeiebnefe^  Dies  ist 
in  der  That  durch  vielfältige  Beobachtungen  bestätigt  worden,  und  sehr 
oft  fällt  das  Auftreten  der  Diplopie  mit  dem  DeutHchwerden  der  Ataxie 
zusammen.  Immerhin  kommt  es  keineswegs  in  jedem  Falle  von  Tabes 
zu  Augenmuskellähmungen  und  nicht  allemal  im  frühen  Stadium.  Vielmehr 
entstehen  in  manchen  Fällen  trotz  langjährigen  Verlaufes  niemals  diese 
Lähmungen,  in  manchen  Fällen  entwickeln  sie  sich  erst  in  den  späteren 
Stadien  der  Krankheit.  Die  Besonderheit  der  Augenmuskellähmungen 
besteht  darin,  dass  sie  nur  ausnahmsweise  hochgradig  sind  und  dass  sie 
in  der  Eegel,  nachdem  sie  mehrere  Wochen  oder  Monate  und  aueli 
länger  bestanden  haben,  ganz  oder  theilweise  rückgängig  werden. 

üeber  die  Häufigkeit  der  Augenmuskellähmungen  machen  die  ein- 
zelnen Beobachter  verschiedene  Angaben.  Wie  es  scheint,  kommen  bei  etwa 
40 — 507o  aller  Tabiker  in  irgend  einem  Stadium  der  Krankheit  Augen- 
muskellähmungen verschiedensten  Grades  vor.  Am  häufigsten^ndet  sich 
die  Lähmung  des  M.  rectus  ext..(l^^.  abducensj;  dann. folgen  die  vom  N.  oculo; 
motorius  versorgten  Muskeln,  endlich  der  M.  obliquus  sup.  (N.  trochleans). 

Die  Lähmungen  sind  leicht  an  den  Abweichungen  des  Bulbus  von 
der  normalen  Blickrichtung  zuerkennen;  sie  treten  entweder  schon  beim 
einfach  nach  vorn  gerichteten  Blick  hervor  oder  wenn  man  den  Kranken 
nach  den  verschiedenen  Richtungen  hin  sehen  lässt;  oft  aber  ist  die 
Bewegungsstörung  äusserlich  wenig  oder  gar  nicht  merklich,  während 
doch  schon  die  subjective  Stöining,  durch  welche  sie  sich  dem  Kranken 
selbst  ausdnlckt,  nämlich  das  Doppeltsehen  vorhanden  ist.  Man  soll 
sich  deshalb  nie  mit  der  objectiven  Prüfung  begnügen,  sondern  den 
Kranken  fragen,  ob  er  doppelt  sieht  oder  einmal  vorübergehend  doppelt 
gesehen  hat.  Ist  der  M.  levator  palpebrae  sup.  (N.  oculomotorius)  be- 
fallen, so  kommt  es  zur  mehr  oder  w^eniger,  meist  gering  ausgebildeten 
Ptosis,  w^elche  sowohl  einseitig  wie  doppelseitig  auftreten  kann  und  oft 
mit  der  Lähmung  des  gleichfalls  vom  N.  oculomotorius  innervirten 
M.  rectus  int.  vor  sich  geht  (Ablenkung  des  Bulbus  nach  aussen).  Bei 
höheren  Graden  von  Ptosis  legt  der  Kranke  den  Kopf  weit  zurück,  um 
die  vor  ihm  befindlichen  Objecto  in  den  Bereich  seiner  verengten  und 
nach  unten  gericliteten  Lidspalte  zu  bringen.  Bei  vollkommener  Ptosis 
aber  genügt  dieser  Kunstgriff*  nicht  und  der  Kranke  muss  mit  den 
Fingern  seine  oberen  Augenlider  erheben,    um   etwas  sehen  zu  können. 

Die  Lähmung  der  inneren  Oculoniotoriusäste  (Pupille,  Accommo- 
dation)  ist  seltener.  Auch  die  Lähmung  des  M.  ciliaris  ist  wie  diejenige 
äusserer  Augenmuskeln    vorübergehend  und  einseitig  beobachtet  worden. 

Die  Augenmuskellähniungen  bei  Tabes  sind  in  der  Art  ihres  Auf- 
tretens sehr  verschiedenartig:  sie  können  einen  Muskel,  mehrere  Muskeln, 
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alle  ^luskelii  betrejQfen,  einseitig  und  beiderseitig  auftreten,  flüchtig  und 
länger  dauernd,  ja  bleibend  sein.  (So  hatte  ein  Kranker  von  Dejerine 
seit  22  Jahren  doppelseitige  Ptosis.)    Eecidive  kommen  nicht  selten  vor. 

Eine  besondere  Stellung  nimmt  die  gleichfalls  bei  Tabes  beobachtete 
totale  progressive  Ophthalmoplegie  ein,  bei  welcher  es  successive 
zu  einer  Lähmung  sämmtlicher,  meist  nur  der  äusseren,  Muskeln  beider  Augen 
kommt. 

Die  tabischen  Augenmuskellähmungen  sind  theils  peripherischer 
Art,  theils  vom  Kern.,au§gehgödl  (nucleare).  Vorwiegend  handelt  es  sich 
wohl  um  Deripherische  Läsionen,  da  in  mehreren  Fällen  die  Augen- 
muskelnerven  alterirt,  die  Kerne  aber  frei  gefunden  wurden.  Man  hat 
auch  angenommen,  dass  Gefässveränderungen  oder  Blutungen  zu  Grunde 
liegen,  was  aber  wenig  wahrscheinlich  ist.  Die  passageren  Lähmungen 
beruhen  wahrscheinlich  auf  geringfügigen  Ernährungsstörungen  im  Neuron. 

Guillery  hat  neuerdings  unter  Hinweis  auf  die  Erfahrung,  dass 
«i^eringe  Paresen  eines  Augenmuskels  durch  das  Bestreben,  am  bin- 
oculären  Sehact  festzuhalten,  oft  überwunden  werden,  bei  der  Untersuchung 
des  Augenmuskelapparates  bei  Tabikern  die  Fusionstendenz  ausge- 
schlossen —  wozu  sich  besonders  die  Methode  von  Maddox  eignet, 
bei  welcher  vor  das  eine  Auge  ein  Glasstäbchen  gehalten  wird,  so  dass 
das  Bild  der  Flamme  zu  einem  langen  leuchtenden  Streifen  ausgezogen 
wird.  Hiebei  hat  er  in  der  That  latente  Augenmuskelstörungen  nach- 
weisen können.  Sollte  sich  diese  Latenz  als  ein  häufiges  Vorkommniss 
bestätigen,  so  würde  dies  im  hohen  Grade  für  die  Ansicht  Guillery's 
sprechen,  dass  die  Augenmuskellähmungen  der  Tabiker  gar  nicht  so 
plötzlich  auftreten,  sondern  es  sich  meist  nur  um  das  Manifestwerden  be- 
reits bestehender  latenter  Störungen  durch  geringe  Exacerbationen  handelt. 

Lähmungen  anderer  Hirnnerven  sind  bei  Tabes  viel  seltener  als 
die  Augenmuskellähmungen,  werden  jedoch  immerhin  in  einer  grossen 
Anzahl  von  Fällen  beobachtet.  So  namentlich  Lähmungen  im  Gebiete  des 
Vagus  undAccessorius,  Muskelatrophie  im  Bereiche 
des  Nervus  h  y  p  o  g  l  o  s  s  u  s.  Ein  sehr  seltenes  Ereigniss  stellt  die 
F  a  e  i  a  1  i  s  1  ä  h  m  u  n  g  bei  Tabes  dar. 

Zu  den  Lähmungen  im  Gebiete  des  V  a  g  o  -  A  c c  e  s  s o  r  i  u  s  gehören 
die  Lähmungen  der  Kehlkopfmuskeln.  Am  häufigsten  sind  die 
Abdjij^torlähmungen  (sogenannten  Postieuslähmun^en),  und  zwar 
meist  beiderseitig.  Die  Äbductorlähmung  (Lähmung  der  Stimmband- 
erweiterer)  macht  meist  keine  Störung  der  "Phonation,  wohl  aber 
Kespirationsbeschwerden,  welche"  oft  'nur  bei  Anstrengungen  hervor- 
treten. Es  kommen  Anfalle  von  Erstickungsnoth»  sogar  Tod  durch 
Erstickung  vor.  Das  pfeifende  strldoröse  Athmen  zeigt  sich  besonders 
beim  Schlafen. 

V.  Leyden  u.  Goldgcheider,  Rttckenmark.  3o 
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In  der  Minderzahl  der  Fälle  beschränkt  sich  die  Lähmung  nicht 
auf  die  Stimmbanderweiterer,  sondern  ergreift  auch  die  übrigen  Kehlkopf- 
muskeln, so  dass  es  zur3^ommenen  Recurrenslähmung  (Cadaversteliung) 
kommen  kann:  übrigens  meist^nur  auf, einer  Seite,  während  sonst  die 
doppelseitigen  Lähmungen  überwiegen. 

Ein  sicherer  Fall  von  isolirter  Adductorenlähmung  existirt  nicht. 
Die  Bevorzugung  der  Stimmritzenerweiterer  bei  der  Lähmung  entspricht 
dem  sogenannten  Semon'schen  Gesetze,  welches  besagt,  dass  bei  Kehl- 
kopflähmungen nervösen  Ursprungs  stets  zuerst  die  Glottiserweiterer  und 
erst  später  die  Glottisverengerer  befallen  werden  (für  peripherische  Kehl- 
kopflähmungen zuerst  von  0.  Rosenbach  nachgewiesen). 

Die  Kehlkopf lähmungen  treten  am  häufigsten  in  den  ersten_Stadien 
d^ Tabes  auf,  fehlen  aber  auch  im  späteren  Verlaufe  nicht.  Sie  ent- 
wickeln sich  im  Allgemeinen  allmälig,  oft  so  unmerklich,  dass  sie  erst 
bei  der  objectiven  Untersuchung  aufgefunden  werden,  and  neigen  im 
Gegensatz  zu  den  Augenmuskellähmungen  nicht  zur  Heilung.  Die 
Lähmungen  können  zusammen  mit  Larynxkrisen  vorhanden  sein. 

lieber  die  Häufigkeit  der  Kehlkopflähmungen  bestehen  Wider- 
sprüche zwischen  den  einzelnen  Beobachtern. 

Die  Betheiliguiig  des  Kehlkopfes  bei  Tabes  wurde  schon  von  Oru- 
veilhier  gesehen  und  auch  weiterhin  zunächst  von  der  französischen  Schule 
studirt ;  es  handelt  sich  dabei  hauptsächlich  um  Larynxkrisen.  In  Deutsch- 
land wurden  die  ersten  Fälle  von  Kehlkopfmuskellähmungen  bei  Tabes  von 
Schnitzler  (1 866)  und  von  K o s e n  t h a  1  (1875)  mitgetheilt.  Besonderes 
Verdienst  um  die  Begründung  unserer  diesbezüglichen  Kenntnisse  hat  sich 
Kris  haber  (zum  Theil  mit  C h  a r c o  t  zusammen,  1879/80)  erworben. 
Der  erste  Fall  mit  Obductionsbefund  stammt  von  Kahler  (1881).  Weiter 
folgte  der  wichtige  Fall  von  S  e  m  o  n  (1 885),  In  den  nächsten  Jahren 
mehrten  sieh  die  Mittheilungen  ausserordenüieh.  Neuerdings  hat  Burg  er 
in  einer  trefflichen  Monographie  die  bereits  sehr  reichlichen  Erfahrungen 
über  die  laryngealen  Stönmgen  bei  Tabes  dorsalis  zusammengestellt  (1891). 

Ueber  die  elektrische  Keaction  der  gelähmten  Kehlkopfmuskeln  ist 
zur  Zeit  nichts  Sicheres  auszusagen,  da  wegen  der  technischen  Schwierig- 
keiten noch  nicht  genügende  Erfahrungen  vorhegen.  Wie  es  scheint, 
kommt  Abschwächung  und  sogar  völlige  Aufhebung  der  elektrischen 
Erregbarkeit  vor. 

Die  pathologisch-anatomischen  Verändeiningen  bei  den  tabischen 
Kehlkopf lähmung«:^n  haben  ergeben,  dass  die  gelähmten  Mm.  postiei 
sich  im  Zustande  degenerativer  Atrophie  befanden.  Die  peripherischen 
Kehlkopfnerven  sind  zum  Theil  degenerirt.  Fast  immer  haben  sich 
ferner  intrabulbäre  Veränderungen  gefunden,  und  zwar  entweder  am 
Vago-Accessoriuskern  selbst  oder  an  der  aufsteigenden  Glosso- 
pharyngeo- Vagus  Wurzel   oder   an  den  intrabulbären  Wurzelfasern 


Symptomatologie.  535 

des  Vagus  beziehungsweise  Accessorius,  endlich  auch  an  mehreren 
dieser  Stellen  gleichzeitig.  Aber  auch  eine  auf  die  Stämme  des  Vagus 
und  seines  Recurrens,  ja  sogar  auf  die  Mm.  postici  (Oppenheim)  be- 
schränkte Degeneration  ist  beobachtet  worden. 

Andere  dem  Vago-Accessoriusgebiet  zugehörige  Lähmungen  be- 
treffen die  Mm.  cucullaris  und  sternocleidomastoideus  und  die 
Hebung  des  Gaumensegels.  Auch  eine  Betheiligung  des  E.  cardiacus 
kommt  vor,  welche  sich  in  erhöhter  Pulsfrequenz  oder  Herzkrisen  kund- 
gibt. Diese  Lähmungen  können  mit  den  Stimmbandlähmungen  verbunden 
oder  auch  für  sich  allein  vorhanden  sein.  Die  vollständige  Lähmung  des 
Accessorius,  sowohl  seiner  spinalen  wie  seiner  im  Vagus  verlaufenden 
Aeste  (Mm.  cucullaris  und  sternocleidomastoideus,  Gaumensegel,  innere 
Kehlkopfmuskeln,  R.  cardiacus)  ist  bei  Tabes  sehr  selten:  die  wenigen 
beobachteten  Fälle  (M'Bride,  Martius,  Aronsohn,  Gerhardt,  Ehren- 
berg) betreffen  theils  einseitige,  theils  doppelseitige  Accessoriuslähmungen. 

Wahrscheinlich  sind  die  vollständigen  Accessoriuslähmungen  (d.  h. 
die  des  Accessorius  vagi  und  Accessorius  spinalis)  peripherischer,  die 
unvollständigen  vorwiegend  nuclearer  und  radiculärer  Natur.  Hiefür  spricht 
die  grosse  Ausdehnung  des  Accessoriusursprungs. 

Nach  Koch  und  Dees  geht  der  Accessorius  aus  einer  fortlaufenden 
Ganglienzellenkette  hervor,  welche  vom  sechsten  Oervicalsegment  aufwärts 
sich  bis  in  die  Medulla  oblongata  hinein  (unteres  Drittel  der  Olive)  erstreckt. 

Zunge.  Der  Hypoglossus  betheiligt  sich  selten  am  tabischen 
Process.  Die  hiehergehörige  Erscheinung  ist  die  Hemiatrophie  der 
Zunge.  Die  Zunge  ist  nach  der  atrophischen  Seite  hin  gekrümmt; 
letztere""  ist  von  runzeligem,  gefurchtem  Aussehen.  Diese  trophische 
vStörung  geht  ohne  Lähmung  einher  und  setzt  daher  nur  geringfügige 
Punctionsstörungen.  Die  Hemiatfophie  der  Zunge  verbindet  sich  gern 
mit  einer  gleichseitigen  Lähnmng  des  Gaumensegels  und  des  Stimm- 
bandes, auch  gelegentlich  mit  Lähmung  der  äusseren  Accessoriusäste 
(Sternocleidomastoideus,  Cucullaris).  Der  Zungenatrophie  liegt  eine  De- 
generaliöil' (Tes  zwölften  Kernes  zu  Grunde. 

Auch  Lähmung  im  Gebiete  des  motorischen  Trigeminus  kommt, 
wenn  auch  äusserst  selten,  vor.  Pete  rson  und  Schultzehabenje  einen  solchen 
Fall  von  I^älimung  und  Atrophie  der  Kaumuskeln  bei  Tabes  beschrieben. 

Die  BetheiligiHig  der  Medulla  oblongata  an  dem  tabischen  Pro- 
cess ist  somit  eine  vielfaltige.  Sie  ist  mehr  oder  weniger  lunfangreich  in 
den  einzelnen  Fällen;  es  kann  sich  um  einen  einzigen  von  ihr  entspringen- 
den Nerven  und  auch  um  eine  sehr  verbreitete  Veränderung  derselben 
handeln:  ja  es  sind  einige  Fälle  von  universeller  Bulbäraffection  bei 
Tabes    bekannt,    so   dass   der   Anschein   einer   Bulbärparalyse   erwuchs. 

Solche  Fälle  sind  von  Howard  und  von  Charcot   mitgetheilt. 

35* 
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Lähmungen  im  Bereiche  einzelner  spinaler  Nerven. 

Noch  seltener  als  die  Lähmung  des  N.  accessorius  sind  die  Läh- 
mungen anderer  vom  Halsmark  entspringenden  Nerven. 

Den  bisher  vereinzelten  Fall  einer  Zwerchfelllähmung  hat 
Gerhardt  beschrieben.  Dieselbe  wurde  an  folgenden  Zeichen  erkannt: 
Bei  tiefer  Inspiration  trat  der  untere  Leberrand  nach  oben  statt  nach 
unten.  Bei  aufrechter  Stellung  stand  der  untere  Lungenrand  tiefer  als 
im  Liegen.  Durch  Druck  der  Hand  auf  den  Unterleib  liess  sich  der 
untere  Lungenrand  nach  oben  schieben.  Schon  durch  leichten  Druck 
auf  den  Unterleib  liess  sich  jede  Vorwölbung  des  Unterleibes  durch  <las 
Zwerchfell  verhindern. 

Sowohl  an  den  oberen  wie  an  den  unteren  Extremitäten  kommen 
gelegentlich  Lähmungen  von  dem  Charakter  der  peripherischen  vor.  So 
sind  Lähmungen  des  N.  medianus,  namentlich  aber  des  N.  peroneus  mehr- 
fach beobachtet  worden.  Ferner  gelegentlich  Lähmung  der  Adductoren  des 
Oberschenkels  (N.  obturatorius).  Auch  manche  Paresen  und  Paraplegieen 
der  Beine  bei  Tabes  dürften  den  neuritischen  Lähmungen  beizuzählen  sein. 

In  einem  Theil  dieser  Fälle  handelt  es  sich  um  Lähmung  durch 
Compression  (z.  B.  auch  Eadialislähmung);  es  scheint,  dass  die  Tabes 
die  Disposition  zur  Erwerbung  von  Drucklähmung  steigert,  wie  dies  vom 
Alkoholismus  angenommen  wird.  Bei  anderen  scheint  eine  Arbeits- 
tiberanstrengung des  betreflfenden  Nervengebietes  die  Ursache  zur  Lähmung 
gebildet  zu  haben.  Ein  dritter  Theil  endlich  lässt  keine  bestimmte  voran- 
gegangene schädliche  Einwirkung  erkennen  und  ist  so  aufzufassen,  dass 
der  tabische  Process  hier  wie  die  sensiblen  so  auch  die  motorischen 
Nerven  ergriflfen  hat.  Das  Vorkommen  einer  solchen  »motorischen  Neu- 
ritis« ist  anatomisch  in  ehier  ziemlich  grossen  Zahl  von  Fällen  nach- 
gewiesen worden  (siehe  S.  513.) 

Muskelatrophie . 

Am  häufigsten  jedoch  gestaltet  sich  das  Bild  der  tabischen  moto- 
rischen Neuritis  nicht  so,  dass  eine  Lähmung,  sondern  so,  dass  eine 
Muskelatrophie  sich  entwickelt.  Dieselbe  betrifft  hauptsächlich  die 
Muskeln  des  Fusses  und  des  Unterschenkels,  besonders  die  vom  N.  pero- 
neus versorgten,  seltener  die  Muskeln  des  Armes  und  der  Hand. 

Der  tabische  Klumpfuss  (Pied  bot  tabetique),  nicht  zu  ver- 
wechseln mit  (lern  tabischen  Fuss,  besteht  in  einer  klumpfussartigen 
Missgestaltung  des  Fusses,  welcher  sich  bei  Tabes  unter  dem  Einflüsse 
der  atrophischen  Lähmung  der  vorderen  und  lateralen  Muskeln  des 
Unterschenkels  entwickelt.  Nach  üejerine  und  Marie  beruht  der 
tabische    Klumpfuss    auf   Neuritis.    Auch   Münzer   fand    in  einem 
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Falle  bei  unversehrten  Vorderhörnern  und  vorderen  Wurzeln  Degeneration 
in  den  peripherischen  Nerven  und  Atrophie  der  Dorsalflectoren. 

Hier  schliessen  sich  nun  auch  die  anderen  Formen  von 
Muskel atrophie  an,  welche  bei  Tabes  vorkommen.  Erwähnt  sind 
schon  die  Hemiatrophie  der  Zunge,  sowie  die  übrigen  bulbären  Muskel- 
atrophieen,  ferner  die  Atrophieen  und  atrophischen  Lähmungen  im  Gebiete 
des  N.  accessorius.  Diese  beruhen,  wie  oben  erörtert,  zum  Theil  auf 
directen  Kernerkrankungen.  Vereinzelt  ist  auch  halbseitige  Ge- 
sichtsatrophie bei  Tabes  beobachtet  worden  (Jolly). 

Im  Rückenmark  sind  den  Kernerkrankungen  der  MeduUa  oblongata 
analoge  AflFectionen  des  Vorderhorns  vereinzelt  beobachtet  worden 
(v.  Leyden,  Charcot  und  Pierret),  mit  Muskelatrophie  an  den  Extremi- 
täten in  der  Form  der  Du chenne-A ran' sehen  progressiven  Muskel- 
atrophie. Auch  Combination  von  spinaler  und  bulbärer  Muskelatrophie 
kommt  vor.  Jedoch  ist  diese  Complication  von  Seiten  des  Vorderhorns 
eine  Seltenheit. 

II.  Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität. 

A.  Subjective  Sensi/nlitätsstörungen. 

Das  wichtigste  Symptom  sind  die  Schmerzen.  Gewöhnlich  sind 
es  blitzartige,  durchfahrende,  auch  bohrende,  pressende,  seltener 
reissende  Schmerzen.  Dieselben  sitzen  meist  nicht  in  der  Haut,  sondern 
in  den  tieferen  Theilen,  den  Muskeln  und  Knochen  und  treten  in 
Anfällen  auf,  welche  durch  mehr  oder  minder  lange  Intervalle  ge- 
trennt und  von  wechselnder  Intensität  und  Dauer  sind.  Nicht  selten 
erscheinen  die  Schmerzen  ohne  Vorboten  ganz  plötzlich  und  erreichen 
nach  wenig  Minuten  eine  enorme  Heftigkeit.  Sie  sind  dann  in  der 
Regel  an  einer  kleineren  Stelle  des  Körpers  tixirt,  wtithen  z.  B.  im  dicken 
Fleisch  des  Oberschenkels,  im  Knochen  desselben,  im  Kniegelenk,  im 
Fuss,  im  Kreuz.  Die  Stelle  des  Schmerzes  ist  oft  so  empfindlich,  dass 
keine  Berührung  vertragen  wird;  in  manchen  Fällen  aber  wird  der 
Schmerz  durch  festes  Pressen  gemildert.  Der  Schmerz  verhindert  die 
Bewegung:  der  Kranke  liegt  im  Bett,  ohne  sich  zu  rühren:  auf  der 
Strasse  muss  er,  wenn  der  Schmerz  plötzlich  eintritt,  stehen  bleiben  und 
kommt  in  Gefahr  zu  fallen.  Zuweilen  ist  der  Schmerz  so  stark,  dass  der 
Kranke  wimmert  oder  laut  aufschreit.  Sehr  anschaulich  hat  Duchenne 
diese  Schmerzen  geschildert:  »Dieselben  werden  meist  auf  einem  sehr 
kleinen  Raum  empfunden  und  dauern  12— 72  Stunden  an.  Sie  beginnen 
dumpf,  mit  Intermissionen,  welche  immer  kürzer  werden,  so  weit,  dass 
der  Kranke  nicht  einmal  Athem  holen  kann,  ohne  ein  Stechen  zu 
empfinden.  Im  Knie  ist  es,  als  ob  ein  Nagel  es  langsam  von  unten  her 
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durchbohre;  im  Fuss.  als  ob  ein  Pferd  ihn  mit  dem  Hufe  zermalme;  im 
Schenkel  und  in  den  Waden,  als  ob  sie  ein  glühender  Haken  zerreisse; 
in  den  Armen,  den  Händen,  der  Brust,  als  ob  sie  durch  eine  Schraube 
stark  zusammengepresst  würden«  u.  s.  w. 

Häufig  findet  man  bei  Tabes  ein  abnorm  leicht  eintretendes  Er- 
müdungsgefühl, auch  zeitweise  eine  fortwährende  oder  wenigstens  oft 
am  Tage  sich  einstellende  allgemeine  Müdigkeit  und  grosses  Schlaf- 
bedürfniss.  Nicht  selten  wächst  das  Gefühl  der  Muskelmüdigkeit  zur 
schmerzhaften  Abgeschlagenheit  an,  welche  in  manchen  Fällen 
in  gewissen  Perioden  auftritt  und  sich  dann  einige  Tage  lang,  ähnlich 
wie  die  Krisen,  bemerkbar  macht.  Es  kommt  übrigens  in  ganz  ähnlicher 
Weise  bei  Neurasthenie  vor. 

Die  Intensität  der  Schmerzen  wechselt  nicht  blos  im  Verlaufe 
der  Krankheit,  sondern  ist  auch  individuell  verschieden.  In  manchen 
Fallen  sind  sie  während  der  ganzen  Dauer  der  Krankheit  massig;  die 
Paroxysmen  kommen  selten,  sind  kurz,  so  dass  der  Patient  diese  seine 
»alten  rheumatischen  Schmerzen«  wenig  achtet.  In  anderen  Fällen  aber 
sind  die  Anfälle  so  heftig,  dass  sie  den  Patienten  ans  Bett  fesseln  und, 
wenn  sie  sich  häufen  oder  gar,  wie  es  vorkommt,  so  gut  wie  beständig 
bleiben,  seinen  Zustand  zu  einem  äusserst  qualvollen  und  elenden  machen. 
Zuweilen  stehen  die  Schmerzen  so  sehr  im  Vordergrunde  der  Erschei- 
nungen, dass  sie  das  gesammte  Krankheitsbild  bestimmen.  B.  Remak 
fasste  solche  Fälle,  welche  er  als  Tabes  dolorosa  bezeichnete,  als  be- 
sondere Form  auf;  dies  können  wir  jedoch  nicht  anerkennen. 

Was  die  Localisation  der  Schmerzen  betriflTt,  so  sind  sie  mit 
wenig  Ausnahmen  in  den  Unterextremitäten  oder  im  Kreuz  am 
heftigsten.  Am  Anfang  werden  sie  im  Fuss  oder  an  der  grossen  Zehe  einer 
Seite  gefühlt,  ergreifen  dann  weiter  auch  das  Knie,  den  Oberschenkel, 
die  andere  Seite.  Sie  können  aber  auch  im  Knie,  in  den  Oberschenkeln, 
ja  auch  im  Kreuz  beginnen.  Gewöhnlich  sind  sie  längere  Zeit  auf  den 
Ort  ihres  ersten  Auftretens  beschränkt   oder  bleiben  hier  am  heftigsten. 

In  den  Armen  sind  die  Schmerzen  meist  erheblich  geringer  als 
in  den  Beinen  und  erreichen  hier  überhaupt  nur  selten  jene  quälende 
Höhe.  Vielmehr  wird  meist  nur  ein  dumpfes  Diilcken  und  Reissen  in 
den  Muskeln  und  Gelenken  oder  ein  feines  schmerzhaftes  Ziehen  in 
den  Fingern  angegeben,  während  blitzai'tige  Schmerzen  selten  sind. 
Jedoch  gibt  es  auch  Fälle  (Tabes  cervicalis),  wo  die  Krankheit  in  den 
Armen  beginnt  und  hier  am  stärksten  ist;  alsdann  sind  dieselben  Sitz 
sehr  heftiger  blitzartiger  bohrender  Schmerzen. 

Am  Rumpfe  besteht  die  Analogie  dieser  Schmerzen  in  dem  seit 
Romberg  Vjekannten  Gürtelgefühl  (Gefühl  des  umschnürenden 
Reifens).  Die  Kranken  haben  die  Empfindung,  als  ob  ein  Reifen  fest  und 
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drückend  um  den  Thorax  gelegt  ist  und  ihn  einschnürt.  Dies  Gefühl 
ist  lästig,  mitunter  äusserst  peinigend  und  mit  einer  quälenden  Beengung, 
Oppression  oder  einem  schweren  Druck  auf  der  Herzgrube  verbunden. 
Bald  sitzt  es  höher,  die  Brust  umschnürend  und  beengend,  bald  tiefer, 
im  Epigastrium,  in  der  Nabelgegend.  Noch  weiter  herabsteigend  ver- 
bindet es  sich  mit  einem  schmerzhaften  Druck  auf  Blase  und  Mastdarm. 
Diese  Sensationen  sind  durch  den  Eeizzustand  der  hinteren  Wurzeln  der 
Dorsalnerven  bedingt,  ebenso  wie  die  in  die  Extremitäten  ausstrahlenden 
Schmerzen  den  von  den  Anschwellungen  (Hals-,  Lendenanschwellung) 
entspringenden  hinteren  Wurzeln  entsprechen. 

Ein  seltenes  Ereigniss  ist  es,  dass  heftige  Schmerzanfälle  im  Gesicht, 
im  Kiefer,  in  den  Zähnen  auftreten:  dieselben  können  sich  mit  feinem 
eigenthümlichen  quälenden  Gefühl  von  Trockenheit  im  Munde  ver- 
binden. 

X 

Diesen  in  den  Extremitäten  beziehungsweise  im  Kreuz  und  gürtel- 
förmig gefühlten  Schmerzempfindungen  reihen  sich  diejenigen  an,  welche 
in  den  Ei nge  weiden  auftreten.  Dieselben  pflegen  als  »Krisen«  (Crises) 
bezeichnet  zu  werden. 

Krisen.  Unsere  Kenntnisse  von  den  visceralen  Krisen  sind  haupt- 
sächlich durch  Charcot  und  seine  Schule  begründet  worden.  Sie  be- 
trefien  vorzüglich  den  Digestionsapparat  (Crises  gastriques  und  Crises 
rectales),  ferner  den  Eespirationsapparat,  das  Herz,  schliesslich  Blase, 
Nieren,  Penis. 

Am  häufigsten  sind  die  gastrischen  Krisen.  Das  Wesentliche 
ihres  Symptomencomplexes  besteht  in  der  Verbindung  starker  Sehmerzen 
mit  Anfällen  von  Erbrechen. 

Die  Schmerzen  treten  plötzlich  auf,  häufig  zusammen  mitblitzairtigen 
Schmerzen  in  den  Extremitäten.  Nach  Charcot's  Beschreibung  steigen 
dieselben  von  der  Leistengegend  beiderseits  zum  Epigastrium  ^mpor, 
wo  sie  nunmehr  fixirt  bleiben.  Zugleich  werden  Schmerzen  zwischen 
beiden  Schulterblättern  empfunden,  welche  nach  unten  hin  ausstrahlen.  In 
den  einzelnen  Fällen  jedoch  zeigt  die  Localisation  einige  Verschieden- 
heiten, und  häufig  ist  die  Magengrube  allein  Sitz  des  Schmerzes. 
Gewöhnlich  ist  die  Pulsfrequenz  während  des  Anfalles  erhöht.  Mit  diesen 
Schmerzen  zugleich  tritt  Erbrechen  in  einzelnen,  mehr  oder  weniger  schnell 
aufeinander  folgenden  Attacken  auf.  Zunächst  werden  Speisereste  heraus- 
befördert, weiterhin  schleimige  und  gallige  Massen,  auch  eine  blutige 
Färbung  kann  das  Erbrochene  annehmen.  Dieses  Erbrechen  ist  un- 
stillbar, höchst  quälend  und  bringt  den  Patienten  ausserordenthch 
herunter.  Ein  schweres  Gefühl  der  Uebelkeit,  grosse  Schwäche  und 
Schwindelgefühl  begleiten  die  Erscheinungen.  Zuweilen  nehmen  gleich- 
zeitig  die  Schmerzen   in   den   Extremitäten    eine   exorbitante  Heftigkeit 
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au.    lu  ihrer  ausgeprägtesten  Form  stellen  die  gastrisclieti  Krisen  eiueii 
der  elendesten  und  furchtbarsten  Zustände  dar.  von  welchen  ein  Mensch 
Oberhaupt  befallen  werden 
a  kann.  In  Fol^e  der  heftigen 

3"  Sehmerzen  werfen  sieh  die 

i  Kranken  lebhafl  hin    und 

f  her.  krümmen  und  winden 

(sieh     vor    Schmerz     und 
nehmen  oil  die  merkwar- 
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g  Fig.    31).    Sie     schreien. 
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?  Schluchzlauten  begleitet. 
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_  oder  anästhetiseh  sein. 
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Dei'  L'rin  zeigt  nach  Catlielinfaii  während  und  nach  den  gastrischen 

Krisen    eint-    Vermindening     des    Chlorgehaltes.     alkalis;che    Benction 
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{wohl  dureh  die  Verarmung  an  Magensalzsäure),  sowie  einen  beträcht- 
lichen Indicangehalt. 

Die  Anfalle  treten  ohne  nachweisbare  Ursache  auf,  dauern  eine 
halbe  oder  eine  Stunde  bis  mehrere  Tage  und  verschwinden  fast  ebenso 
plötzlich  wie  sie  gekommen  sind.  Nach  Beendigung  derselben  stellt  sich 
häufig  lebhafter  Appetit  ein,  alle  Speisen  werden  vertragen  und  die  Kräfte 
kehren  schnell  wieder.  Jedoch  ist  dies  nicht  immer  der  Fall.  Folgen 
sich  die  Anfalle  häufiger,  ist  der  Kranke  schon  sehr  heruntergekommen 
und  geschwächt,  so  bleibt  auch  nach  Beendigung  des  Anfalles  noch  eine 
Abgeschlagenheit  zurück,  und  nur  langsam  fängt  der  Kranke  an  sich 
zu  erholen.  Auch  kann  bei  solchen  Kranken  ein  leiseres  Schmerzgefühl 
in  der  Magengegend  weiter  andauern,  ja  es  kommt  vor,  dass  in  den 
Intervallen  zwischen  den  einzelnen  Anfallen  ein  continuirlicher  Schmerz 
<len  Kranken  nie  ganz  verlässt. 

Es  ist  bemerkenswerth,  dass  die  gastrischen  Krisen  zuweilen 
schon  sehr  frühzeitig  bei  der  Tabes  auftreten,  ja  allen  übrigen 
Symptomen  vorausgehen  können,  weshalb  sie  in  der  Praxis  zuweilen 
verkannt  werden.*) 

Glücklicherweise  finden  sich  die  gastrischen  Krisen  nur  in  einem 
Theil  der  Fälle,  wenn  auch  häufiger  als  man  früher  geglaubt  hat. 

Die  Bedeutung  der  gastrischen  Krisen  liegt  ausser  der  Qual,  welche 
sie  dem  Kranken  bereiten,  in  dem  üblen  Einfluss,  welchen  sie  auf  den 
Ernährungszustand  des  Kranken  ausüben.  Wiederholen  sie  sich  häufig, 
so  kann  durch  den  Inanitionszustand,  welchen  sie  hervorrufen,  das  Leben 
des  Kranken  erheblich  verkürzt  werden.  Es  kommt  übrigens  auch  vor, 
dass  im  Anfall,  wohl  durch  den  heftigen  Schmerz  und  die  Anstrengung 
des  Erbrechens,  ein  tödtlicher  Collaps  eintritt. 

Das  Körpergewicht  kann  bei  den  Anfällen  rapid  abnehmen.  In 
wenig  Tagen  verlieren  die  Patienten  6,  8,  10  Pfund.  Sie  nehmen 
unter  Umständen  nach  dem  Ablauf  des  Anfalles  wieder  schnell  zu, 
aber  doch  keineswegs  so  schnell  als  der  Verlust  sich  entwickelte. 

Eine  indirecte  schädliche  Folge  besteht  darin,  dass  den  Kranken 
grosse  Morphiumgaben  verabreicht  werden  müssen,  so  dass  bei  häufiger 
Wiederholung  der  Anfälle  eine  Gewöhnung  an  Morphium  unausbleib- 
lich ist. 

Den  gastrischen  Krisen  schliessen  sich  an  die  gastralgischen 
Anfälle  ohne  Erbrechen.  Dieselben  bestehen  in  krampfartigen 
Schmerzen  in  der  Magengegend,  welche  anfallsweise  auftreten  und  eine 
verschiedene,  unter  Umständen  grosse  Intensität  zeigen. 

'')  Anmerkung.  So  hatten  z.  B.  bei  einer  Patientin  die  AnHille  zur  Einleitung 
einer  künstlichen  Frühgeburt  und  zur  Amputation  der  Portio  Ankss  gegeben,  bei 
einer  anderen  zur  zweimaligen  explorativen  Laparotomie. 
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Ferner  werden  Anfalle  von  Erbrechen  ohne  Schmerz  beob- 
achtet, ein  Vorkommniss,  welches  Berg  er  als  Hyperemesis  spinalis 
beschrieben  hat. 

Als  Anorexie  tabetique  hat  Fournier  die  bei  Tabikeni  vor- 
kommende andauernde  hochgradige  Appetitlosigkeit  bezeichnet,  welche 
mit  einem  vollständigen  Verlust  des  Hungergeftihles,  sowie  häufig  mit 
anderen  Magenerscheinungen,  wie  Oardialgie,  Brechneigung,  Erbrechen, 
Sodbrennen  u.  s.  w..  einhergeht  und  durch  nichts  zu  beseitigen  ist.  Be- 
sonders gross  soll  die  Abneigung  gegen  Fleisch  sein,  bei  dessen  blossen^ 
Geruch  ihnen  schon  übel  wird.  Es  muss  dahingestellt  bleiben,  inwieweit 
hiebei  psychische  Factoren  (Hysterie)  im  Spiele  sind. 

Leberkrisen  (Crises  hepatiques).  Die  LeWrkrisen  sind  den 
GallensteinkoUken  ähnliche  Schmerzanfälle;  es  kann  hiebei,  wie  es 
scheint,  sogar  zu  einem  leichten  vorübergehenden  Ikterus  kommen 
(Krampf  des  Gallengangs?). 

Kehlkopfkrisen  (Crises  laryngees).  Fereol  beschrieb  zuerst 
nervöse  Hustenanfälle;  welche  mit  Tabes  in  Verbindung  stehen  und 
welche  er  als  Crises  laryngees  oder  bronchiques  bezeichnete.  Sie  bestehen 
in  plötzlich  auftretenden  Anfällen  von  heftigem,  nervösen  Husten  mit 
Dyspnoe,  zuweilen  mit  einem  beängstigenden  Laryngospasmus  verbunden. 
Diese  Anfälle,  von  1—2  Minuten  Dauer,  treten  mehrmals  am  Tage 
auf,  wechseln  in  ihrer  Heftigkeit  und  Häufigkeit,  und  zeigen,  wenn 
sie  erst  einmal  zum  Ausbruch  gekommen  sind,  eine  grosse  Hartnäckigkeit. 
Die  Hustenanfälle  können  grosse  Aehnlichkeit  mit  Keuchhusten  zeigen. 
Eine  andere  Form  der  Anfälle  besteht  darin,  dass  Dyspnoe  ohne  Husten 
auftritt,  mit  kurzen  und  frequenten  Athmungen,  welche  von  tiefen 
keuchenden  Inspirationen  unterbrochen  sind. 

Als  Kehlkopfschwindel  (Ictus  laryngeus)  bezeichnet  Charcot 
Anfälle,  welche  in  Folgendem  bestehen:  Der  Kranke  empfindet  im  Kehl- 
koj)f  ein  GefiihI  von  Hitze  oder  Kitzel,  dann  tritt  eine  kurze  tönende  Einathmung 
ein,  der  Kranke  glaubt  zu  ersticken  und  stürzt  bewusstlos  zu  Boden. 
Zuweilen  treten  währeud  der  Bewusstlosigkeit  einige  Zuckungen  auf. 
(iewöhnlich  erhebt  sich  der  Kranke  rasch  wieder,  ohne  dass  Stertor  zu 
beobachten  gewesen  wäre  und  ohne  dass  sich  Nachwehen  zeigten. 
Charcot  hat  mehrfach  bei  diesen  Zuständen  eine  Hyperästhesie  der 
Kehlkopfschleimhaut  gefunden.  Der  Ictus  laryngeus  ist  nicht  mit  den 
Larynxkrisen  identisch  und  weniger  bedenklich  als  diese. 

Das  West'U  der  Kehlkopfkrisen  ist  noch  nicht  ganz  klargestellt. 
Es  fragt  sieh,  ob  eine  Lähmung  der  Erweiterer  der  Stimmritze  oder  ein 
Krampf  der  Verengerer  derselben  vorliegt.  Nach  Charcot  und  Kris- 
haber ist  letzteres  der  Fall  und  trete  der  Krampf  in  Folge  Hyper- 
ästhesie der  Kehlkopfschleimhaut   auf.     Oppenheim    ist   es   gelungen, 
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durch  Druck  auf  eine  neben  dem  Kehlkopf  in  der  Höhe  des  JKingknorpels 
gelegene  Stelle,  welche  sich  auch  zuweilen  durch  Schmerzhaftigkeit  aus- 
zeichnet, Anfälle  hervorzurufen.  Auch  bei  Gesunden  wird  Druck  auf 
diese  Stelle  unangenehm  empfunden,  namentlich  bei  nervösen  empfind- 
lichen Personen,  gleichwie  auch  Schluckbewegungen  zuweilen  von  dieser 
Stelle  her  ausgelöst  werden.  Dieselbe  scheint  in  innigen  reflectorischen 
Beziehungen  zum  Larynx  und  Pharynx  zu  stehen.  Durch  die  Berührung 
der  Schleimhaut  (Charcot)  und  andere  die  Schleimhaut  treffende  Beize 
können  gleichfalls  Kehlkopfkrisen  ausgelöst  werden. 

Gelegentlich  verbinden  sich  Kehlkopf krisen  mit  Stimmbandlähmung. 

Als  Pharynxkrisen  hat  Oppenheim  Anfälle  von  krampfhaften 
Schlingbewegungen  bezeichnet,  welche  schnell  aufeinander  folgen  (circa  24 
in  der  Minute) ;  man  hört  dabei  glucksende  Laute  und  Stridor.  Ein  solcher 
Anfall  dauert  einige  bis  10  Minuten  oder  auch  länger,  in  letzterem 
Falle  mit  allmälig  abnehmender  Intensität.  Die  Anfälle  treten  spontan  auf 
oder  beim  Schlucken,  können  aber  auch  durch  Druck  auf  die  Gegend  zur 
Seite  des  Kehlkopfes  jederzeit  ausgelöst  werden.    - 

Crises  nephretiques  oder  renales.  Von  Baynaud  und  Lere- 
boullet  sind  schmerzhafte  Anfälle  beschrieben  worden,  welche  Nieren- 
koliken gleichen,  und  welche  ebenfalls  mit  der  Tabes  dorsalis  in  Be- 
ziehung stehen.  Dieselben  sind  erheblich  seltener  als  die  gastrischen  und 
Kehlkopfkrisen. 

Crises  vesicales,  urethrales.  In  der  Gegend  der  Blase  und 
der  Harnröhre  treten  zuweilen  heftige  Schmerzanfälle  ein,  welche 
bald  einen  kolikartigen  Charakter  haben,  bald  ein  Gefühl  verursachen, 
als  ob  ein  Fremdkörper  eingedrungen  wäre.  In  abgeschwächter  Form 
äussert  sich  der  Zustand  so,  dass  beim  ürinlassen  schneidende  Schmerzen 
vorhanden  sind. 

Ganz  ähnlich  verhalten  sich  die  im  After  gefiihlten  Schmerzen 
(Crises  anales  oder  rectales),  welche  entweder  mit  einem  heftigen 
Gefühl  des  Stuhldranges  und  Tenesmus  verbunden  sind  oder  von  den 
Kranken  so  geschildert  werden,  als  ob  ihnen  ein  Pfahl  oder  ein  glühen- 
der Eisenstab  in  den  After  gebohrt  würde.  In  abgeschwächter  Form  zeigt 
sich  die  Affection  so,  dass  die  Kranken  einen  schmerzhaften  Stuhlgang 
verspüren,  welcher  besonders  nach  jeder  Entleerung  auftritt  und  eine 
Weile  anhält.  Die  Afterkrisen  können  sieh  auch  mit  anfallsweisen  Durch- 
fällen verbinden. 

Bei  Frauen  sind  anfallsweise  sich  einstellende  schmerzhafte  Em- 
pfindungen in  den  Geschlechtstheilen  (Vulvovaginalkrisen),  auch 
anfallsweise  auftretende  Wollustempfindungen  mit  starker  Schleimab- 
sonderung aus  der  Vulva  und  Scheide  beobachtet  worden  (Crises 
clitoridiennes). 
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Bei  Männern  können  die  Schmerzen  in  das  männliche  Glied  aus- 
strahlen (Peniskrisen),  sowie  in  die  Hoden. 

Die  Krisen  der  verschiedenen  Eingeweide  eombiniren  sich  nicht 
selten  miteinander.  Sie  zeigen  auch  an  sich  eine  so  grosse  Menge  von 
Nuancirungen,  dass  dieselben  hier  gar  nicht  alle  aufgezählt  werden 
können.  Sehr  häutig  verbinden  sie  sich  mit  Angstgefühl,  üebelkeit, 
Schwindel,  Zittern,  Schweissausbnich  u.  s.  w. 

So  sind  von  Vulpian  und  v.  Leyden  Herzanfälle  beobachtet 
worden,  welche  Aehnlichkeit  mit  der  Angina  pectoris  haben  und  sieh 
durch  anfallsweise  auftretende  Beklemmung  mit  Schmerz  und  Angstgefühl 
charakterisiren.  Wie  alle  bei  der  Tabes  auftretenden  Attacken  von  Seiten 
sensibler  und  sympathischer  Nerven,  haben  auch  diese  Anfälle  der  Herznerven 
eine  verschiedene  Intensität  und  Dauer.  Sie  können  ausserordentlich  heftig 
und  selbst  von  dringender  Lebensgefahr  begleitet  sein.  Bei  dem  Anfall 
bestehen  Schmerzen  in  der  Herzgegend,  welche  nicht  selten  in  den 
linken  Arm  ausstrahlen.  Dazu  gesellt  sich  ein  Gefühl  der  Beklemmung. 
zuweilen  hochgradige  Angst,  Erstickungsnoth,  Vernichtungsgefühl,  sowie 
Schwindel  und  Ohnmachtsgefühl;  öfters  wird  der  Puls  im  Anfall  un- 
regelmässig. Es  kann  Blässe  und  Kühle  des  Gesichtes  und  der  Hände. 
Kleinheit  und  Schwäche  des  Pulses  bestehen.  Es  handelt  sich  wahrschein- 
lich um  Krisen  im  Bereiche  der  cardialen  Vagusäste  (v.  Leyden,  Groedell. 

Diese  Anfälle  sind  den  Krisen  (gastrischen  u.  s.  w.)  analog. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  neuralgische  Attacken  im  Bereiche 
der  Herznerven.  Ihre  Gefahr  besteht  darin,  dass  sie  sich  mit  einer  be- 
drohlichen Herzschwäche  verbinden  können.  Die  Beziehung  zu  den 
Krisen  wird  übrigens  dadurch  documentirt,  dass  bei  gastrischen  Krisen 
gleichfalls  Präcordialangst,  ausstrahlende  Schmerzen  im  linken  Arm, 
Beschleunigimg  und  Unregelmässigkeit  des  Pulses  auftreten  können. 

Anatomische  Befunde  bei  Krisen.  Hei  Kehlkopfkriseu  ist 
gefunden  worden:  Theilweise  Degeneration  der  sogenannten  aufsteigenden 
Trigeminus Wurzel,  der  Glossopharyngeo-Vaguswurzel,  der  peripherischen 
Nervenfasern  des  Vagus  beziehungsweise  des  Recurrens  vagi.  Bei  ga.stri- 
schen  Krisen  ist  bis  jetzt  am  Vagus,  wie  man  eigentlich  vermuthen 
soUtis  nichts  gefunden;  jedoch  zeigt  die  gastrische  Krise  Beziehungen 
zur  cervicalen  Form  der  Tabes. 

A  n  (I  e  r  e   a  Ij  n  o  r  m  e  S  e  n  s  a  t  i  o  n  e  n. 

Neben  den  Schmerzen  kommen  auch  andere  abnorme  Sensa- 
tionen häufig  vor.  Dieselben  sind  jedoch  nicht  so  typisch  für  Tabes 
wie  gerade  die  Schmei^zanfällc. 

Parästhesieen  verschiedener  Art  ( Kriebeln,  Stechen,  Ameisen- 
laufen [Formication])   worden   oft    in  den  Füssen,    auch  in  den  Fingern 
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und  der  Hand,  endlich  im  Kreuz  verspürt.  Am  Arm  nehmen  sie  be- 
sonders häufig  das  Gebiet  des  N.  ulnaris  ein. 

An  den  Fusssohlen,  seltener  an  den  Händen,  wird  oft  ein  Gefühl 
des  Abgestorbenseins,  des  Pelzigseins,  Pamstigseins,  Taubheits- 
gefühl  empfunden.  Die  Patienten  haben  die  Empfindung,  als  seien  ihre 
Füsse  in  Pelz  gehüllt,  als  träten  sie  auf  Watte  oder  Decken,  als  sei  die 
Haut  zu  dick  oder  mit  Kork  oder  Gummi  bedeckt;  als  trügen  sie  Handschuhe. 

Auch  im  Gebiete  des  Trigeminus  kommen  Parästhesieen  vor, 
Kriebeln,  Stechen,  Geftihl  des  Geschwollenseins  in  einer  Gesichtshälfle 
oder  beiderseits,  auch  in  der  Mundhöhle,  Zunge,  wo  die  Empfindung  der 
Trockenheit,  des  Brennens  vorwaltet.  Eine  Art  von  Gürtelgefühl  kommt 
gleichfalls  im  Gesicht  vor.  Das  Gesicht  kann  von  einem  so  starken  Gefthl 
des  Abgestorbenseins  eingenommen  sein,  dass  die  Kranken  die  Em- 
pfindunghaben, als  besässen  sie  nur  noch  die  hintere  Hälfte  des  Kopfes; 
dies  ist  vonCharcot  als  »Tabesmaske«  bezeichnet  worden.  Ein  zuweilen 
angegebenes  Gefühl  von  Einschnürung  und  Kratzen  im  Kehlkopf  ist 
als  Parästhesie  im  Vagusgebiet  aufzufassen. 

Abnorme  subjective  Temperaturempfindungen  sind  häufig, 
namentlich  Kältegefühl.  Dasselbe  wird  besonders  in  den  Füssen 
und  Beinen  empfunden  und  ist  zuweilen,  aber  keineswegs  immer,  mit 
objectiver  Kälte  der  Haut  verbunden. 

Migräne.  In  vereinzelten  Fällen  entwickelt  sich  zugleich  mit 
der  Tabes  oder  noch  etwas  vor  den  Initialsymptomen  derselben  eine 
Migräne,  so  dass  man  einen  Zusammenhang  beider  Krankheiten 
annehmen  muss.  Hiemit  ist  das  häufigere  Vorkommniss  nicht  zu  ver- 
wechseln, dass  Jemand,  welcher  an  einer  gewöhnlichen  Migräne  leidet, 
später  Tabes  bekommt:  in  diesen  Fällen  treten  bisweilen  die  Migräne- 
anfälle mit  der  Entwicklung  der  Tabes  zurück. 

Auch  neuralgische  Kopfschmerzen  kommen  bei  Tabes  vor,  welche 
den  neuralgischen  Schmerzen  der  Extremitäten  analog  sind. 

B.   Die  objectiven  Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität, 

Die  bei  Tabes  vorkommenden  Sensibilitätsstörungen  sind  sehr 
mannigfaltig  nach  Ort  und  Art.  Sie  betreffen  die  ganze  Enipfindungs- 
sphäre ;  kaum  einen  Empfindungsnerv  gibt  es,  der  nicht  gelegentlich 
vom  tabisehen  Proeess  betheiligt  würde,  wenn  es  auch  freilich  vorwiegend 
die  Sphäre  des  Muskelsinnes  und  der  Hautsensibilität  sowie  der 
Sehnerv  sind,  welche  befallen  werden. 

Was  die  Art  der  Störung  betrifl*t,  so  waltet  die  Herabsetzung  der 
Empfindung  (Anästhesie,  Hypästhesie)  vor;  aber  auch  Hyperästhesie  ist 
häufig,  und  ferner  kommen  noch  besondere  eigenartige  Störungen  (par- 
tielle Empfindungslähmung,  verlangsamte  Schmerzleitung)  vor. 
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1.  Herabsetzung,  beziehungsweise  Aufhebung  der  Sensibilität; 

Hypästhesie,  Anästhesie. 

Setihibilität  der  Haut  und  der  Schleimf läute. 

Intelligente  Kranke  pflegen  selbst  ihrer  Sensibilitätsstörung  dadurch 
gewahr  zu  werden,  dass  sie  die  von  ihnen  berührten  oder  betasteten 
Gegenstände  undeutlich  wahrnehmen. 

Die  Untersuchung  der  Sensibilität  bei  Tabeskranken  wird  dadurch 
sehr  ersehwert,  dass  dieselben  häufig  von  spontanen  Parästhesieen  geplagt 
werden,  welche  sie  mit  den  durch  die  Reize  hervorziurufenden  Empfin- 
dungen verwechseln,  urasomehr,  als  sie  bei  der  Spannung  der  Auf- 
merksamkeit und  Selbstbeobachtung,  mit  welcher  die  Empfindungsprüfiuig 
verbunden  ist,  dieser  spontanen  Sensationen  leichter  gewahr  werden. 
Hiezu  kommt  die  bei  Tabikern  besonders  hervortretende  lange  Naeh- 
dauer  der  durch  die  Beize  hervorgerufenen  Empfindungen.  Endlieh  er- 
zeugen die  Beize  sehr  oft  eine  auffallende  Irradiation  der  Empfindung, 
so  dass  eine  beschränkte  Bertlhrung  oder  ein  Nadelstich  eine  weithin 
ausgedehnte  Sensation  erzeugt. 

Zuweilen  tritt  bei  wiederholter  Beizung  an  einer  und  derselben 
Stelle  erst  nach  Application  mehrerer  Beize  eine  Empfindung  ein,  welche 
unter  Umständen  nun  gleich  zu  einer  ungewöhnlichen  Höhe  anschwellen 
kann.  Es  handelt  sich  hiebei  um  Summationsvorgänge  (Naunyn). 
Hiemit  steht  in  Zusammenhang,  dass  nicht  selten  während  der  Sensibilitäts- 
prtifung  die  Störung  vermindert  wird. 

Umgekehrt  kommt  es  vor,  dass  bei  öfter  wiederholter  Beizappli- 
cation  eine  Ermüdung  eintritt,  so  dass  die  Empfindung  aufhört.  Dies 
zeigt  sich  namentlich  bei  Faradisation  der  Haut,  aber  auch  bei  Druck- 
und  Temperaturreizen. 

Bei  geringen  Sensibilitätsstörungen,  sowie  an  der  Grenze  hyp- 
ästhetischer  und  normaler  Hautterritorien  (M.  Lahr)  findet  man,  wenn 
man  zu  verschiedenen  Zeiten  untersucht,  zuweilen  merkliche  Schwankungen 
in  den  Angaben  der  Kranken. 

Drucksinn.  Die  Anästhesie  der  Druckempfindung  ist  in  ihren 
ersten  Anfängen  daran  kenntlich,  dass  schwächste  Berührungen  nicht 
mehr  empfunden  werden.  Bei  der  Wichtigkeit,  welche  es  hat,  die  Tabes 
schon  in  einem  frühen  Studium  festzustellen,  kommt  es  in  der  That  darauf 
an,  gerade  äusserst  schwache,  der  sogenannten  »Beizschwelle«  nahe  hegende 
Beize  anzuwenden.  Die  Empfindlichkeit  der  Ilautnerven  für  Berührung  ist 
unter  nurmalen  Verhältnissen  eine  ausserordentlich  feine,  und  selbst  bei 
erheblicher  Herabsetzung  der  Sensibilität  werden  ^gewöhnliche«,  d.  h. 
nicht  mit  besonderer  Vorsicht   applicirte   Berührungen    meist   noch   per- 
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eipirt.  Wenn  man  dagegen  äusserst  schwach  mit  dem  Finger  berührt, 
so  dass  für  den  Untersucher  selbst  nur  eine  eben  merkliche 
Empfindung  entsteht,  dann  wird  man  schon  sehr  geringfügige  Hyp- 
ästhesieen  zu  erkennen  im  Stande  sein.  Bei  sehr  geringer  Hypästhesie 
werden  diese  minimalen  Berührungen  unsicher  percipirt;  bei  etwas  mehr 
ausgesprochener  Hypästhesie  gar  nicht,  vielmehr  muss  jetzt  die  Berührung 
stärker  (für  den  üntersucher  überm  er  kl  ich)  sein,  um  empfunden  zu 
werden.  Die  Intensität  des  Druckes,  welchen  man  anwenden  muss,  um 
beim  Patienten  eine  Empfindung  der  Berührung  zu  erzeugen,  ist  zugleich 
ein  Massstab,  nach  welchem  wir  die  Herabsetzung  der  Empfindlichkeit 
beurtheilen  können.  Goldscheider  konnte  mittelst  einer  Vorrichtung, 
welche  den  ungefähren  Schwellenwerth  des  Berührungsreizes  an  dem 
Ausschlage  eines  Zeigers  abzulesen  gestattete,  nachweisen,  dass  bei  Tabes 
bereits  objective  Sensibilitätsstörungen  vorhanden  sein  können,  während  die 
übliche  Prüfung  mittelst  Haarpinsel  u.  s.  w.  noch  keine  Alteration  ergibt. 

Es  kommen  bei  vorgeschrittener  Tabes  so  hohe  Grade  von  Haut- 
anästhesie vor,  dass  selbst  starker  Druck  auf  die  Haut  gar  keine  oder 
nur  eine  unsichere  Druckempfindung  erzeugt.  In  vielen  Fällen  aber  ist 
die  objectiv  nachweisbare  Herabsetzung  der  Druckempfindlichkeit  der 
Haut  auffallend  wenig  ausgesprochen,  so  dass  selbst  bei  deutlich  aus- 
geprägten  Coordinationsstörungen  und  anderweitigen  Erscheinungen  voll 
entwickelter  Tabes  die  Berührungsempfindlichkeit  der  Haut  nur  in 
geringem  Grade  gestört  erscheint. 

Auch  die  Empfindung  von  Druckunterschieden  ist  bei  Tabes 
herabgesetzt.  Eigenbrodt  hat  gezeigt,  dass  in  dieser  Beziehung  sehr 
starke  Störungen  vorkommen  (siehe  Allgemeinen  Theil,  S.  132,  sowie 
unter  S.  553). 

Ortssinn  der  Haut.  Dieser  bietet  häufig  sehr  grosse  Abnormi- 
täten, indem  die  Patienten  an  Fingern  oder  Zehen,  Händen  oder  Füssen 
die  Spitzen  des  Weber  sehen  Tasterzirkels  überhaupt  in  keiner  Entfernung 
als  zwei  wahrnehmen.  Jedoch  kommt  es  oft  vor,  dass  die  Prüfung  mit 
dem  Tasterzirkel  zu  keinem  befriedigenden  Besultat  führt,  hauptsächlich 
wohl  wegen  der  bei  Tabes  so  häufigen  Parästhesieen  und  Mitempfindungen; 
die  Kranken  geben  an  derselben  oder  einer  correspondirenden  Stelle  bei 
der  gleichen  Entfernung  der  Zirkelspitzen  bald  zwei,  bald  eine  an, 
lassen  Unsicherheiten,  Widersprüche  und  Illusionen  erkennen.  Bestimmter 
pflegen  die  Resultate  über  die  Localisation  zu  sein,  wenn  die  Patienten 
die  Stelle  des  eben  applicirten  Reizes  bezeichnen  sollen:  sie  schiessen 
mehr  oder  minder  vorbei.  Bei  höheren  Graden  der  Herabsetzung  kommt 
es  vor,  dass  sie  kaum  Fuss,  Unter-  und  Oberschenkel  unterscheiden 
können,  ja  sogar,  zumal  wenn  man  die  Beine  über  einander  kreuzt,  gar 
nicht  wissen,  welches  Bein   getroffen  war.     Oft  geben  die  Patienten  die 
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Richtung  von  Strichen,  welche  man  auf  ihrer  Haut  zieht,  ganz  falsch 
an;  dies  kann  so  weit  gehen,  dass  längsgerichtete  Striche  am  Bein  für 
quergerichtete  gehalten  werden  u.  s.  w. 

Allochirie  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  134)  ist  gelegentlich  bei 
Tabes  gefunden  w^orden.  Es  dürfte  sich  wohl  im  Allgemeinen  dabei  ausser 
um  schlechtes  Perceptionsvermögen  um  Unaufmerksamkeit  oder  um  gleich- 
zeitige psychische  Abnormitäten  handeln. 

Der  Temperatursinn  ist  bei  Tabes  sehr  gewöhnlich  gestört,  meist 
in  einem  den  übrigen  Sensibilitätsstörungen  entsprechenden  Grade;  zu- 
weilen werden  aber  auch  besonders  erhebliche,  manchmal  wieder  auf- 
fallend geringe  Störungen  desselben  beobachtet.  Die  Kälte-  und  Wärnie- 
empfindung scheint  im  Allgemeinen  ziemlich  gleichmässig  betheiligt  zu 
sein.  Für  die  objective  Prüfung  ist  hiebei  zu  beachten,  dass  am  Fusse 
schon  in  der  Norm  das  Wärmegefühl  im  Verhältniss  zum  Kältegefühl 
ein  schwaches  ist,  so  dass  bei  Tabischen  leicht  der  Eindruck  entsteht, 
<lie  Empfindlichkeit  ftir  Wärme  sei  mehr  abgestumpft  als  die  ffir  Kälte: 
ferner,  dass  die  Füsse  der  Tabiker  nicht  selten  auffallend  kühl  sind;  Kälte 
der   Haut  beeinträchtigt   aber  namentlich  die  Temperaturempfindlichkeit. 

Auch  eine  auffällige  Ermüdbarkeit  der  Temperaturempfindlichkeit 
ist  bei  Tabes  nicht  selten  zu  beobachten,  so  dass  eine  Hautstelle  nach 
einigen  thermischen  Reizungen  überhaupt  keine  Temperatur  mehr  empfindet. 

Wenn  ein  hyperilsthetischer  Zustand  besteht,  was  bei  Tabes  häufig 
ist  (siehe  unten),  so  kommt  es  vor.  dass  Temperaturreize  ein  Geflihl 
von  Prickeln  und  Stechen  produciren.  und  zwar,  wie  es  scheint,  Kälte- 
reize mehr  als  Wärmereize.  Hiemit  hängt  es  zusammen,  dass  Kältereize 
zuweilen  als  »heiss«  angegeben  werden. 

Die  Wärmeempfindung  tritt  gewöhnlich  merklich  spater  auf  als 
die  Druckempfindung,  was  aber  schon  unter  normalen  Verhältnissen, 
namentlich  an  den  Unterextremitäten,  der  Fall  ist. 

Schmerzgefühl.  Die  Schmerzempfindlichkeit  sowohl  der  Haut 
wie  der  tiefen  Theile  ist  häufig  in  mehr  oder  minder  erheblichem  Grade 
gestört.  Es  kommen  so  starke  Herabsetzungen  vor.  dass  das  Schmerz- 
gefühl an  iiianch«'n  Körperabschnitten,  hauptsächlich  den  unteren  Ex- 
tremitäten, ganz  erloschen  ist;  es  entsteht  hiebei  selbst  bei  den  stärksten 
Reizungen  nur  ein  Druekgefühl.  Solche  PatienU^n  ertragen  Verwundungen. 
Verbrennungeji.  Knochenbrüche,  (lelenkentzündungen.  ja  auch  innere  Ent- 
zündungen, z.  B.  Pleuritis,  ohne  Schmerz.  Operationen,  z.  B.  die  Absetzung 
des  Fusses  bei  Mal  perforant  können  ohne  Schmerz  ausgeführt  werden: 
die  Entbindung  kann  regelrecht,  aber  ohne  Schmerz  von  Statten  geben. 

Man  prüft  die  Schmerzenipfindlichkeit  durch  Nadelstiche,  Blneifen 
HJner  Hautfalte,  den  inducirten  Strom.  Auch  das  Schmerzgefühl,  welches  bei 
starkem  faradischen  Tetanus  der  Muskeln  entsteht,  kann  vollkommen  fehlen. 
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Diu  Herabsetzung  der  Hautsensibilität  findet  sich  am  häufigsten 
und  stärksten  an  den  Unterextreniitäten,  und  zwar  nach  den  Enden 
derselben  hin  zunehmend.  Erst  bei  vorgeschrittenen  Fällen  pflegen 
auch  die  Arme  befallen  zu  werden.  In  vielen  Fällen  kann  man  eine 
gürtelförmige  Zone  herabgesetzter  Empfindlichkeit  am  Rumpf  con- 
statiren.  Dies  zuerst  von  Hitzig  gefundene  Symptom  hat  neuerdings 
M.  Lahr  auf  der  JoUy'schen  Klinik  einer  genauen  PrOfiing  unter- 
zogen. Die  Hypästhesie  am  Rumpf  ist  ein  regelmässiger,  meist  früh- 
zeitiger Befund  und  documentirt  sich  in  einer  Unterempfindlichkeit  gegen 
leichte  Berühiiingen.  Sie  beginnt  meist  in  dem  Innervationsgebiet  der 
mittleren  Dorsal wnn'zeln  und  breitet  sich  ziemlich  symmetrisch  nach  oben 
und  unten  hin  aus:  die  hypästhetischen  Bezirke  entsprechen  nicht  den 
periplierischen  Nerven,  sondern  den  spinalen  Wurzeln.  Zwischen  den 
hypästhetischen  Zonen  fand  Lahr  Hyperalgesie,  speciell  für  Kältereize, 
und  eine  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  der  Haut,  wogegen  dieselbe  in 
den  hypästhetischen  Bezirken  stark  herabgesetzt  oder  aufgehoben  ist. 
Ob  etwa  auch  an  den  Extremitäten  die  Anästhesie  sich  nach  radiculären 
Bezirken  verbreitet,  bedarf  weiterer  Untersuchungen. 

Vereinzelt  findet  sich  Anästhesie  oder  Hypästhesie  im  Trigeminus- 
gebiet  (Haut  des  Gesichts,  Schleimhaut  der  Mundhöhle,  der  Zunge,  auch 
der  Augenbindehaut  und  Cornea).  Die  Anästhesie  der  Mundhöhle  führt 
zu  Störungen  des  Kauens,  die  Kranken  wissen  nicht,  ob  der  Bissen  im 
Munde  ist  und  an  welcher  Stelle  der  Mundhöhle  er  sich  befindet;  der 
Bissen  fällt  gelegentlich  aus  dem  Munde;  beim  Trinken  wird  die  Tasse  oder 
das  Glas  nicht  deutlich  am  Munde  gefühlt;  die  Zunge  wird  ataktisch  bewegt; 
es  kann  hiebei  auch  zum  fortschreitenden  Zahnausfall  kommen.  Ferner 
kann  die  Kehlkopfschleimhaut  (Vagusgebiet)  hyp-  oder  anästhetisch  sein. 

Es  ist  behauptet  worden  (v.  Renz),  dass  Hypästhesie  im  Gebiete 
des  Plexus  pudendo-haemoiThoidalis  eines  der  ersten  Symptome  der  Tabes 
bilde.  Allein  bei  Weitem  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  sind  die  Sensibilitäts- 
stönmgen  an  den  Beinen  erheblich  stärker  als  in  dem  oben  genannten 
Gebiet.  Riviere  hat  darauf  hingewiesen,  dass  die  Hoden  bei  Tabikern  un- 
empfindlich gegen  Druck  seien.  In  der  That  fehlt  der  eigenthümliche  Schmerz, 
welcher   hei   Hodencompression  auftritt,   bei  Tabikern  auffallend   häufig. 

Nach  Biernacki  soll  der  Stamm  des  N.  ulnaris  bei  Tabes  häufig 
analgetisch  gegen  Druck  sein.  Die  Angabe  hat  von  Einigen  Bestätigung 
erfahren,  übrigens  auch  fiir  progressive  Paralyse  und  peripherische 
Neuritis,  jedoch  liegen  doch  noch  nicht  genügend  zahlreiche  Angaben  vor: 
auch  ist  es  sehr  von  der  Subjectivität  des  Individuums  abhängig,  ob  ein 
solcher  Druck  auf  einen  Nervenstamm  schmerzhaft  gefühlt  wird  oder  nicht. 

Eine  sehr  eigenthümliche  Art  von  Anästhesie  ist  das  Fehlen  des 
Ermüdungsgefühls,  eine  Erscheinung,   welche  gelegentlich  bei  Tabes 
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beobachtet  wird  (Prenk«l)    und    von    einer    Anästhesie    der    sensiblen 
Geraeingeftlh Isnerven  der  Muskeln  herzuleiten  ist. 

Muskelsinn. 

a)  Bewegungsempfindung.  In  der  Norm  werden,  wie  im  All- 
meinen Theil.  S.  138,  geschildert  worden  ist,  bereits  äusserst  kleine  Drehungen 
der  Gelenke  als  Bewegung  empfunden.  Bei  Tabes  wachsen  die  Winkel, 
welche  zur  Perception  der  passiven  Bewegungen  nothwendig  sind,  und 
können  eine  enorme  Grösse  erreichen.  Langsame  passive  Bewegungen 
werden  oft  überhaupt  nicht  wahrgenommen;  brüske,  stossweise  Be- 
wegungen eher,  üeberdies  irrt  sich  der  Kranke  leicht  über  die  ßichtung 
der  Bewegung,  verwechselt  Heben  und  Senken,  Drehen.  Auswärts- 
bewegen etc.  Endlich  kommen  bei  der  Prüfung  eigenthümliche  Illusionen 
vor,  der  Patient  erhebt  oder  senkt  seine  Beine  spontan  und  glaubt,  dass 
dies  eine  passive  Bewegung  sei,  welche  er  nunmehr  richtig  angibt. 

Mittelst  des  Bewegungsmessers  (Goldscheider)  vermag  man 
die  Grösse  der  zur  Perception  nothwendigen  Drehungswinkel  sehr  genau 
zu  bestimmen.  Wenn  Ataxie  vorhanden  ist,  so  kann  man  stets  eine  Ver- 
grösserung  der  normalen  Werthe  nachweisen.  Da  die  in  der  Norm  merk- 
lichen Werthe  aber  bei  vielen  Gelenken  Bruchtheile  eines  Winkelgrades 
betragen  (siehe  die  Werthe  im  Allg.  Theil,  S.  138),  also  eben  sichtbare 
Locomotionen  bereits  percipirt  werden,  so  kann,  selbst  wenn  die  Empfind- 
lichkeit um  das  6 — Sfache  abgestumpft  ist,  der  eben  merkliche  Winkel 
bei  oberflächlicher  Prüfung  immer  noch  recht  klein  erscheinen.  Hierauf 
mögen  die  Angaben  beruhen,  welche  dahin  lauten,  dass  tabische  Ataxie 
ohne  Muskelsinnstörung  bestehen  könne.  Die  Berücksichtigung  der 
Schwellenwerthe  und  die  Ablesung  der  Werthe  mittelst  des  Bewegung.s- 
messers  wird  hier  stets  Aufklärung  geben. 

b)  Wahrnehmung  der  Lage.  Das  Vermögen,  die  Lage  der 
Glieder  walirzuiiehraen  und  anzugeben,  ist  gewöhnlich  in  einem  ähnlichen 
Verhältniss  wie  die  Bewegungsempiindung  herabgesetzt.  Fordert  man 
den  Kranken  auf,  bei  geschlossenen  Augen  mit  dem  Finger  die  Richtung 
anzugeben,  in  welcher  die  grosse  Zehe  des  passiv  erhobenen  Beines  sich 
befinde  ii.  s.  w.,  so  schiesst  der  zeigende  Finger  in  der  Richtung  weit 
am  Ziele  vorbei.  Oft  weiss  der  Kranke  gar  nichts  über  den  Stand  des 
erhobenen  Beines,  er  besinnt  sich,  sucht  sich  mit  der  Hand  am  Beine 
entlang  zu  tasten  oder  durch  spontane  Bewegungen  der  Zehen,  des 
Fusses  sich  von  der  Situation  zu  unterrichten. 

Es  kommt  vor,  dass  ein  Bein  dem  liegenden  Patienten  aus  dem 
Bette  gleitet,  ohne  dass  er  es  merkt,  so  dass  er  sozusagen  mit  den 
Augen  das  verlorene  I^mu  zu  suchen  genöthigt  ist. 
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c)  Die  Wahrnehmung  der  Schwere  und  der  Gewichtsunter- 
schiede ist  bei  Tabes  gleichfalls  nicht  selten  gestört. 

d)  Tastsinn.  Was  man  als  »Tastsinn«  bezeichnet,  ist  eine  Com- 
bination  der  Leistungen  der  Hautsensibilität  und  des  Muskelsinnes. 
Da  beide  bei  der  Tabes  so  gewöhnlich  herabgesetzt  sind,  so  kann  es 
nicht  Wunder  nehmen,  dass  das  Tastvermögen  der  Tabiker  in  mehr 
oder  minder  hohem  Grade  beeinträchtigt  ist.  Das  Tasten  mit  den 
Füssen  beschränkt  sich  im  Allgemeinen  auf  die  Beurtheilung  der  Be- 
schaffenheit des  Fussbodens,  seiner  Sesisteuz,  des  Bauhen  oder  Glatten, 
die  Feststellung  der  Höhe  von  Treppenstufen  und  Aehnlichem.  Die  Herab- 
setzung dieser  Fähigkeit  ist  meist  deutlich.  AuffälUger  noch  ist  dies 
an  den  Händen,  deren  Tastleistungen  ja  weit  o^mplicirter  sind.  Die 
Kranken  vermögen  nicht  mehr  durch  Betasten  die  Oberfläche  und  die 
Härte  der  Körper  zu  schätzen,  schliesslich  erkennen  sie  die  Gegenstände 
durch  Betasten  überhaupt  kaum  mehr.  Man  kann  sich  hievon  leicht 
überzeugen,  indem  man  ihnen  kleine  Gegenstände  von  charakteristischer 
FoiTD,  wie  Schlüssel,  Geld,  Uhr  u.  s.  w.  in  die  Hand  gibt. 

2.  Krankhafte  Steigerung  der  Empfindlichkeit,  Hyperästhesie. 

Hyperästhesie  ist  bei  Tabes  ein  häufiges  Symptom.  Ueber  das 
Wesen  der  Hyperästhesie  siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  133. 

Vorübergehend  ist  sie  gewöhnlich  mit  den  subjectiven,  anfalls- 
weise auttretenden  Schmerzen  und  Parästhesieen  verbunden.  Bei  den 
stechenden  und  kriebelnden  Sensationen  in  der  Haut  werden  oft  schon 
leichte  Berührungen,  beziehungsweise  massiger  Druck  abnorm  stark  em- 
pfunden, indem  diese  Eeize  die  genannten  subjectiven  Empfindungen 
steigern.  Aehnlich  wirkt,  wenn  es  sich  um  mehr  in  der  Tiefe,  im  Knochen 
oder  Gelenk  gefühlten  Schmerz  handelt,  ein  auf  diese  Theile  ausgeübter 
Druck.  Aber  auch  ohne  dass  subjective  Sensibilitätsstörungen  bestehen,  kann 
man  zuweilen  eine  gesteigerte  Empfindlichkeit  der  Haut  der  ünterextre- 
mitäten,  besonders  der  Fusssohle,  gegen  leichten  Druck  oder  Stich  nach- 
weisen. Die  Hyperästhesie  erscheint  meist  in  der  Form  des  gesteigerten 
Schmerzgefühles,  Hyperalgesie.  Diese  kann  mit  einer  Anästhesie 
oder  Hypästhesie  derart  verbunden  sein,  dass  schwache,  beziehungs- 
weise auch  massige  Reize  (Druck,  Stich  ete.)  gar  nicht  oder  dumpf  ab- 
geschwächt empfunden  werden,  während  bei  einer  geringen  Steigerung 
des  Eeizes  alsbald  Schmerz  eintritt.  Es  ist  also  die  normale  Reizschwelle 
erhöht,  die  Schmerzreizschwelle  aber  gleichzeitig  erniedrigt  (relative 
Hyperästhesie).  Eine  besondere  Form  der  Hyperästhesie  stellt  die 
sogenannte  Polyästhesie  (siehe  Allgemeiner  Theil.  S.  133)  dar,  welche 
selten  beobachtet  wird. 
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Auf  einer  Hyperästhesie  der  Gemeingefühlsnerven  der 
Muskeln  beruht  das  bei  Tabikern  so  oft  abnorm  gesteigerte  Ermüdungs- 
gefühl der  Muskehl.  Auch  gest(»igerte  Empfindüchkeit  gegen  Kälte 
kommt  vor. 

Eine  Verlangsamung  der  Empfindungsleitung  (besser  ist  <ler 
Ausdruck  > verspätete  Schmerzempfindung«)  ist  in  vielen  Fällen  vor- 
handen und  bezieht  sich  zumeist  auf  die  Seh  merzleitung,  aber  gelegentlieh 
auch  auf  die  Leitung  der  Druck-  oder  Temperaturempfindung-.  Bei 
letzterer  ist  es  hauptsächlich  die  Wärmeemptindung.  welche  langsamer 
zur  Perception  kommt,  wobei  zu  bemerken  ist,  dass  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  Wärme  später  empfunden  wird  als  Kälte  und  als  Be- 
rührung. Bezüglich  des  Näheren  besonders  der  Doppelempfindung  siehe 
Allgemeiner  Theil,  S.  134.  Bemerkenswerth  ist,  dass  häutig  mit 
der  verspäteten  Schmerzempfindung  zugleich  eine  Reflexzuckung 
eintritt.  Die  Verlangsamung  ist  keine  ständig  andauernde  Erscheinung, 
sondern  kann  sich  wieder  bessern,  und  zwar  im  Allgemeinen  mit  der 
Bessening  der  Sensibilität  überhaupt. 

Mit  der  Verlangsamung  verwandt  ist  ein  Phänomen,  welches 
darin  besteht,  dass  es  dem  Kranken  unmöglich  ist,  mehrere  schnell 
aufeinander  folgende  Reize  voneinander  zu  unterscheiden:  z.  B.  zwei  schnell 
hinter  einander  applicirte  Stiche  werden  erst  dann  als  zwei  percipirt, 
wenn  ihr  Intervall  grösser  ist  als  die  Dauer  der  Verlangsamung,  was 
übrigens  sehr  gut  zu  der  von  uns  im  Allgemeinen  Theil  gegebenen 
Analyse  der  verlangsamten  Empfindungsleitung  stimmt. 

Häufig  ist  die  zweite  Empfindung  abnorm  intensiv  und  zugleich 
langdauernd  (vhyperalgetischer  Zustand«,  Allg.  Theil,  S.  136).  Hiemit 
hängen  die  oft  lange  dauernden  Nachempfindungen  zusammen,  unter- 
sucht man  derartige  Kranke  längere  Zeit,  so  geben  sie  Empfindungen 
an,  ohne  dass  Reize  eingewirkt  hatten  oder  sie  zeigen  auf  eine  Stelle, 
welche  früher  gestochen  wurde.  Durch  solche,  oft  sehr  oclatante 
Nachempfindungen  wird  die  weitere  Untersuchmig  fast  unmöglich 
gemacht. 

Partielle  Empfindungslähmung.  Dies  von  Puchelt  zuerst 
beschriebene  Phänomen  besteht  darin,  dass  eine  Qualität  der  Empfindung, 
beziehungsweise  einige  derselben  stark  beeinträchtigt,  ja  aufgehoben  sein 
können,  während  die  anderen  fast  intact  erscheinen.  Bei  Tabes  findet  man 
häutig,  dass  noch  Druck,  nicht  aber  Schmerz  empfunden  wird.  Jedoch 
ist  diese  Erscheinung  meist  durch  eine  allgemeine  Abstumpfung  der 
Sensibilität  bedingt,  derartig,  dass  schwache  mechanische  Eindrücke  gar 
nicht,  stärkerer  Druck  schwach  und  stumpf.  Schmerz  nur  als  dumpfer 
Druck  gefühlt  wird.  Der  (ngentlichen  partiellen  Empfindungslähmung  sind 
somit  diese  Fälle  nicht  hinzuzurechnen. 
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Bellte  partielle  Empfindungslährauugen  stellen  vielmehr  Vorkomm- 
nisse dar,  wie:  Vorhandensein  des  Temperatursinns  bei  völh'gem  Verhist 
der  Druck-  und  Sehmerzemptindliehkeit. 

Auch  eine  ähnliche  Sensibihtätsstörung  wie  bei  Syringomyelie 
(Thermanästhesie  mit  Analgesie)  ist  bei  Tabes  gesehen  worden  (Far- 
men t  i  e  r). 

Ferner  kommt  es  gelegentlich  vor,  dass  die  eine  Qualität  des  Tem- 
peratursinns mehr  als  die  andere  geschädigt  ist.  beziehungsweise  die 
eine  aufgehoben,  die  andere  erhalten  ist.  In  solchen  Fällen  pflegt  die 
Wärmeempfindung  stärker  betroffen  zu  sein  als  die  Kälteempfindung. 

Eigenbrodt  hat  eine  partielle  Empfindungslähmung  des  Druck- 
sinns beschrieben,  darin  bestehend,  dass  Kranke,  welche  noch  eine 
ziemlich  gute  Orts-  und  Temperaturempfindung  haben,  eine  so  starke 
Herabsetzung  der  Empfindlichkeit  für  Drucbmterschiede  darbieten,  dass 
sie  nicht  fühlen,  ob  ein  5  oder  10  Pfund  schweres  Gewicht  auf  ihre 
Finger  oder  Zehen  drückt  oder  ob  das  Gewicht  aufgehoben  ist. 

Eine  ausgesprochene  Herabsetzung  des  Muskel sinns  (Bewegungs- 
gefühls) bei  noch  intacter  Hautsensibilität  ist  namentlich  im  Anfange 
der  Tabes  nicht  selten. 

Gesichtsempßitdnng. 

Die  schwerste  Alteration  des  Sehvermögens,  die  Erblindung, 
tritt  bei  den  mit  Sehnervenatrophie  einhergehenden  Fällen  ein. 
Letztere  ist  mit  dem  Augenspiegel  zu  erkennen.  Die  Erblindung  ist 
für  die  Tabiker  ein  ganz  besonders  trauriges  Ereigniss.  weil  damit  auch 
die  durch  den  Gesichtssinn  geleistete  Compensation  der  Ataxie  fortfällt. 
Die  Sehnervenatrophie  schreitet  bald  schneller  bald  langsamer  fort; 
meist  wird  sie  in  nicht  allzu  langer  Zeit  eine  vollständige;  es  kommt 
jedoch  auch  vor,  dass  sie  sehr  allmälig  fortschreitet  und  selbst  Stillstände 
auf  einem  massigen  Grade  der  Entwicklung  macht.  Oft  ist  die  Störung 
auf  beiden  Seiten  in  ungleicher  Weise  vorhanden;  ja  sie  kann  auf  dem 
einen  Auge  sehr  weit  vorhanden  sein,  während  das  andere  kaum 
Spuren  von  Störung  zeigt. 

In  vielen  Fällen  tritt  die  Sehnervenatrophie  bei  vorgeschrittenen, 
schon  lange  dauernden,  weitverbreiteten  Erkrankungen,  gleichsam  als 
Schlussstein,  auf.  Jedoch  gibt  es  auch  viele  Fälle,  wo  die  Opticusatrophie 
zu  den  ersten  Symptomen  gehört,  mit  oder  bald  nach  den  blitzartigen 
Schmerzen  beginnt.  Diese  Fälle  stellen  häufig  eine  eigene  Form  dar: 
cerebrale  Tabes.  Die  ataktischen  Erscheinungen,  Anästhesie  der 
Beine  u.  s.  w.,  bleiben  aus,  ja  sogar  das  Kniephänomen  kann  erhalten 
sein.  Auffallend  häufig  fehlt  bei  blinden  Tabikern  das  Romberg'sche 
Phänomen. 
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Centrales  Skotom  ist  selten,  dagegen  eine  unregelmässige  Ver- 
engerung des  Gesichtsfeldes,  besonders  zuerst  von  aussen  her,  häuüg. 
Eine  Alteration  des  Farbensinns  ist  oft  mit  der  Amblyopie  der 
Tabiker  verbunden.  Namentlich  das  Erkennen  von  Koth  und  Grün  ist 
gestört,  die  Gesichtsfelder  der  Farben  sind  eingeschränkt. 

In  einzelnen  Fällen  soll  Neuritis  optica  beobachtet  sein  (Clifford 
Albutt,  Bernhardt,  Oppenheim). 

Oehörsenipßndurtff. 

Schwerhörigkeit  bis  zur  Taubheit  als  tabisches  Symptom  kommt 
vor,  jedoch,  wie  es  scheint,  nicht  sehr  oft:  die  Ansichten  der  Autoreu 
über  die  Häufigkeit  divergiren.  So  viel  die  bis  jetzt  vorliegenden  Unter- 
suchungen ergeben,  handelt  es  sich  in  einem  Theile  der  Fälle  um 
eine  Degeneration  der  Hörnerven  selbst,  in  einem  anderen  Theil  um  eine 
Erkrankung  des  Labyrinths  (Lucae)  bei  intacten  Hörnerven. 

Gellet  macht  darauf  aufmerksam,  dass  nicht  selten  Störungen  im  Trige- 
minusgebiet  die  Schwerhörigkeit  begleiten,  was  vielleicht  so  zu  deuten  sei, 
dass  vom  Trigerainus  aus  trophische  Störungen  im  Gehörorgan  hervorgerufen 
werden,  welche  sklerosirende  Processe  zur  Folge  haben. 

Es  kommen  bei  Tabes  mannigfaltigere  Störungen  im  Gebiete  der 
Hörsphäre  vor  als  vielfach  bis  jetzt  angenommen  wird.  So  finden  sich 
subjective  Ohrgeräusche,  starkes  Sausen  und  Pfeifen  nicht  allzu 
selten;  dieselben  können  ein*  sehr  lästiges  und  bedrückendes  Symptom 
bilden.  Ferner  kommt  es  vor,  dass,  wie  Goldscheider  in  einem  Falle  beob- 
achtet hat,  einzelne  Töne  für  sich  gehört  werden,  dass  aber  complicirtere 
Tongemenge  und  Geräusche  nicht  percipirt,  beziehungsweise  nur  als  ein 
unbestimmtes  Murmeln  und  Summen  empfunden  werden.  Auch  Hyper- 
ästhesie des  Hörnerven  gegf^n  den  galvanischen  Strom  ist  beschrieben 
worden. 

Geschmacks-  utid  Geruchssinn. 

Störungen  im  Gebiete  des  Geschmacks-  und  Geruchssinns  sind 
nur  vereinzelt  beobachtet:  es  kommt  sowohl  objective  Henibsetzung  oder 
Aufhebung  dieser  specitisehen  Empfindungen  vor  wie  subjective,  den 
Parästhesioen  zu  vergleichende  Geruchs-  und  Geschmacksempfindungen 
(z.  B.  dauernd!^  süsse  Geschmacksempfindung  im  Munde  etc.). 

III.  Symptome  von  Seiten  der  Reflexthätigkeit. 

Das  Fehlendes  Patelhirreflexes  ist  eines  der  t-onstantesten  Zeichen 
bei  Tabes  und  wird  als  WestphaTsehes  Zeichen  aufgelührt,  daC.  West- 
phal  die  diagnostische  Bedeutung  dieses  Symptoms  zuerst  erkannt  hat. 
Doch  gibt  es  Fälle,  bei  welchen  der  Kniereflex  lange  Zeit  erhalten  sein 
kann  (besonders  die  Fälle  von  Tabes  cervicalis  gehören  hieher). 
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Auch  ein  einseitiges  Fehlen  des  Kniereflexes,  beziehungsweise  Ab- 
schwächung  auf  der  einen,  Fehlen  auf  der  anderen  Seite  kommt  während 
der  fortschreitenden  Entwicklung  der  Krankheit  vor. 

Aber  bei  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  von  Tabes  ist  doch  der 
Patellarretiex,  und  zwai*  schon  sehr  früh  erloschen,  so  dass  dies  Symptom 
als  eines  der  ersten,  nicht  selten  überhaupt  als  erstes  zu  finden  ist. 

C.  Westphal  hat  das  Fehlen  des  Patellarreflexes  auf  Grund  ana- 
tomischer Untersuchungen  mit  der  Erkrankung  der  »Wurzeleintrittszone« 
an  der  oberen  Grenze  der  Lendenanschwellung  in  Verbindung  gebracht. 
Jedoch  muss  diese  Auffassung  nach  unseren  heutigen  Anschauungen 
und  Kenntnissen  eine  Erweiterung  erfahren.  Der  Kniereflex  verschwindet 
eben,  w^enn  irgendwo  im  Bereiche  des  Eeflexbogens  eine  Läsion  eintritt. 
Dies  kann  sowohl  im  Gebiete  der  peripherischen  Nerven  (Eichhorst) 
wie  der  hinteren  Wurzeln,  wie  ihrer  Fortsetzungen  in  die  graue  Substanz 
( Reflexcollateralen),  welche  identisch  mit  Westphal's  Wurzeleintrittszone 
sind,  eintreten,  üebrigens  sind  einige  Fälle  mitgetheilt,  wo  trotz  Erkran- 
kung der  Wurzeleintrittszone  der  Patellarreflex  vorhanden  war.  Es  ist 
wohl  anzunehmen,  dass  der  Reflexbogen  mehrere  Bückenmarks- 
sogmente  betheiligt. 

Von  Interesse  ist  es,  dass  gelegentlich  der  bereits  verloren  gegangene 
Patellarreflex  bei  Tabes  durch  das  Eintreten  einer  Hemiplegie  wieder 
belebt  worden  ist  (Jackson  und  Taylor,  Goldflam).  Dies  Vorkommniss 
ist  so  zu  deuten,  dass  der  Beflex  schon  verschwindet,  ehe  alle  reflex- 
leitenden Fasern  vernichtet  sind. 

Hautreflexe.  Wenn  die  Druck-  und  Schmeraempfindlichkeit  der  Haut 
herabgesetzt  ist,  pflegen  es  auch  die  Hautreflexe  zu  sein.  Bei  Hyperästhesie 
finden  wir  im  Gegentheil  Steigerung  der  Hautreflexe,  namentlich  Er- 
höhung des  Fusssohlenreflexes  ist  nicht  selten.  Bei  normaler  Hautsensi- 
bilität zeigen  die  Hautreflexe  jene  Abstufungen,  wie  wir  sie  auch  bei 
Gesunden  finden.  Dabei  macht  es  nichts  aus,  ob  in  anderen  Gebieten 
eine  Abschwächung  der  Empfindlichkeit  besteht:  so  kann  bei  schon  herab- 
gesetztem Muskelsinn,  aber  noch  intacter  Hautsensibilität  der  Fusssohlen- 
reflex  ausserordentlich  lebhaft  sein.  Daher  können  abnorm  lebhafte  Haut- 
refiexe  der  unteren  Extremitäten  gelegentUch  mit  schon  ausgebildeter 
Ataxie  zusammen  vorkommen.  Die  Steigerung  der  Hautreflexe  (speciell 
des  Fusssohlenreflexes)  findet  sich  selten  in  vorgerückten  Stadien,  häufiger 
im  Anfange  der  Erkrankung. 

Eine  eigonthümliclie  Stellung  nimmt  bei  Tabes  der  Bauchdecken- 
reflox  ein,  welcher,  wie  0.  Kosenbach  zuerst  gezeigt  hat,  sehr  häufig  ver- 
stärkt ist.  Auch  der  Cremasterroflex  ist  nicht  selten,  namentlich  in  den 
frühen  Stadien  sehr  lebhaft,  währejid  er  in  fortgeschrittenen  Fällen  meist 
herabgesetzt  oder  aufgehoben  ist. 
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Pupillenreflex.  Die  reHec-torische  Vereugenmg  der  Pupille  bei 
Lieliteinfall  ist  in  der  grossten  Mehrzahl  der  Fälle  erloschen :  dies 
Symptom  (»retiectorische  Pupillenstarre«)  ist  so  häufig,  dass  es  zu  den 
eonstantesten  und  zugleich  ersten  (initialen)  diagnostischen  Merkmalen 
der  Tabes  gehört. 

Dabei  pflegt  die  Verengenmg,  welche  die  Accoramodation  und  Con- 
vergenz  der  Augen  begleitet,  erhalten  zu  sein  (Symptom  von  Argyll- 
Bobertson  in  Edinburgh,  welcher  1869  zuerst  auf  den  Gegensatz 
zwischen  reflectori scher  Pupillenstarre  und  accommodativer  Verengening 
bei  Tabes  hingewiesen  hat;  seine  Untersuchungen  bezogen  sich  specieli 
auf  die  tabische  Myosis).  Diese  Pupillenbewegung  ist  nicht  reflectorischer 
Natur,  sondern  eine  Synergie:  man  muss  annehmen,  dass  dieselbe  mit 
der  Convergenzbewegung  der  Bulbi  und  der  Aceommodation  zusammen 
an  eine  besondere  Gnippe  des  Oculomotoriuskerns  geknüpft  ist. 

Auch  die  reflectorische  Erweiterung  der  Pupille,  welche  bei 
Sehmerzreizen  eintritt,  kann  fehlen  (Erb):  jedoch  pflegt  dies  selten  geprüft 
zu  werden,  da  das  Phänomen  schon  in  der  Norm  oft  sehr  undeutlich  ist. 

In  manchen  Fällen  fehlt  auch  die  accommodative  und  Convergenz- 
verengerung.  so  dass  eine  vollständige  Unbeweglichkeit  der  Pupillen  voi- 
handen  ist.  Dabei  brauchen  dieselben  aber  nicht,  wie  es  bei  der  inneren 
Oculom<»türiusiähmung  der  Fall  ist.  stark  erweitert  zu  sein. 

Die  Weite  der  Pupillen  diflerirt  ausserordentlich  in  den  vei'schiedenen 
Tabesfdilen.  Oft  treflen  wir  sehr  enge  Pupillen  an,  stecknadelkopfgrosse: 
Myosis  spinalis.  Ob  der  Zusatz  >spinalis«  dabei  gerechtfertigt  ist,  steht 
noch  dahin,  da  es  nicht  sehr  wahrscheinlich  ist.  dass  diese  Verengerung 
vom  Halsmark  her  bedingt  ist.  Auch  mittelweite  Pupillen  sind  häufig: 
sehr  weite  sind  seltener,  kommen  aber  gleichfalls  vor.  In  vielen 
Fällen  treÖ*en  wir  «lifl'erente  Pufnllen  an  ( Anisocorie).  Auch  die  nor- 
male liundung  kann  verloren  gehen,  die  Pupille  sieht  länglich-eckig 
aus,  der  Contour  des  inneren  Randes  zeigt  leichte  Unregelmässigkeiten. 
Einseitig«»  vorübergehend  auftretende  Mydriasis  findet  sich  zuweilen  im 
Frülista<liuni  der  Ta))«\s,  mit  oder  ohne  Accommodationslähmung. 

Die  reflectorische  Pupillenstarrc»  entwick(»lt  sich  allmähg,  indem 
die  normale  |uomi>te  J^^action  träger  und  träger  wird.  Die  Contraction  der 
Iris  vollzieht  sich,  naclidem  laicht  in  das  Auge  geworfen  ist.  langsamer, 
die  Latenzzeit  ist  vergr(»ssert,  die  Ven^ngerung  geht  langsamer  vor  sicli 
und  ist  wi'niirer  aiistriebi«:  als  in  der  Norm.  Auch  sieht  man  nicht 
selten,  dass  die  Pupille,  obwohl  die  Belichtung  dieselbe  bleibt,  schnell 
wieder  weiter  wird,  eiiu»  Erscheinung,  welche  man  als  eine  «ibnorme 
Ermüdbarkeit  des  Reflexes  auflassen  darf.  Die  Pupillenträgheit  kann  die 
verschiedensten  Abstufinigon  aufweisen  und  zeigt  so  allmälige  L'eber- 
gänge  zur  vollständigi-n  Starre,  dass  zuweilen  erst  bei  stärkster  Belichtung 
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noch  eine  Spur  von  Verengerung  auftritt,  während  bei  weniger  starkem 
Reiz  die  Pupille  starr  zu  sein  scheint. 

Die  Pupillenreaction  ist  häufig  auf  beiden  Seiten  verschieden:  auf 
der  einen  Seite  prompt,  auf  der  anderen  bereits  träge,  oder  auf  der 
einen  Seite  träge,  auf  der  anderen  bereits  fehlend. 

Dass  die  Pupillenreaction  bei  vorgeschrittenen  Fällen  von  Tabes 
vollkommen  erhalten  ist,  gehört  zu  den  grossen  Seltenheiten,  kommt 
jedoch  vereinzelt  zweifellos  vor.  Viel  häufiger  aber  ist  es,  dass  dieselbe 
sehr  frühzeitig  schon  beeinträchtigt,  ja  aufgehoben  ist.  Die  reflectorische 
Pnpillenstarre  gehört,  wie  bereits  bemerkt,  vielfach  zu  den  Früh  Sym- 
ptomen und  kann  dem  ataktischen  Stadium  lange  Zeit  vorausgehen. 
Daher  die  diagnostische  Wichtigkeit  dieses  Symptoms. 

Die  Pupillenreaction  kann  im  Verlaufe  der  Tabes  ganz  geringe 
Schwankungen  zeigen.  Gelegentlich  kommt  es  vor,  dass  die  Trägheit  der 
Bewegung  vorübergehend  ein  wenig  abnimmt,  dass  eine  reflectorisch 
starre  Pupille  während  einer  kurzen  Spanne  Zeit  wieder  einmal  eine 
schwache  ßeaction  zeigt.  Obwohl  solche  Beobachtungen  bei  den  nicht 
unbeträchtlichen  Fehlerquellen,  welchen  die  Prüfung  des  Pupillarreflexes 
unterworfen  ist,  mit  grosser  Reserve  aufzunehmen  sind,  so  glauben  wir  uns 
doch  von  dem  Vorkommen  solcher  Schwankungen  —  welche  übrigens 
für  den  Verlauf  der  Tabes  bedeutungslos  sind  —  überzeugt  zu  haben. 

Die  reflectorische  Pupillenstarre  beruht  wahrscheinlich  meist  auf  einer 
Degeneration  der  Fasern,  welche  den  Opticus  und  Oculomotoriuskern  mit 
einander  verbinden  und  vermuthlich  im  centralen  Höhlengrau  verlaufen. 
Obwohl  eine  Reihe  von  anatomischen  Untersuchungen  über  die  patho- 
logisch-anatomische Grundlage  der  reflectorischen  Pupillenstarre  vorliegt, 
so  ist  doch  ein  einheitlicher  Befund  noch  nicht  erhoben. 

Die  Prüfung  des  Pupillarreflexes  hat,  eben  weil  die  Constatirung 
der  reflectorischen  Starre  oder  Trägheit  von  wesentlicher  Bedeutung  ist, 
mit  grosser  Sorgfalt  zu  geschehen.  Am  besten  ist  es,  im  verdunkelten 
Zimmer  mit  dem  Hohlspiegel  genau  von  vorne  her  Licht  in  das  Auge 
zu  werfen,  während  die  Lichtquelle  sich  hinter  dem  Patienten  befindet 
und  wobei  der  Hohlspiegel  in  solcher  Entfernung  zu  halten  ist,  dass  sein 
Focus  auf  die  Netzhaut  fällt.  In  schwierigen  Fällen  muss  man  das  Auge 
vor  der  Belichtung  mehrere  Minuten  der  Dunkelheit  ausgesetzt  halten. 
Die  Prüfung  ist  nicht  zu  schnell  hinter  einander  zu  wiederholen,  da  die 
eintretende  Ermüdung  zu  Irrthümern  führen  kann. 

IV.  Symptome  von  Seiten  des  Urogenitalsystems  und  des  Mast- 
darms. 

Blase  und  Mastdarm.  Die  Function  der  Blase  leidet  schon 
ziemlich  frühz(*itig.     Die  Patienten   verlieren  das  (iefilhl  für  den  Harn- 
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drang.  Daher  erfolgt  leicht  der  unwillkürliche  Abgang  einiger  Tropfen 
Urins,  besonders  des  Nachts.  In  anderen  Fällen  ist  der  Harndrang  ge- 
steigei*t,  so  dass  die  Kranken  sehr  häufig  uriniren  und  sich  beeilen  müssen, 
ihn  zu  befriedigen,  aus  Furclit,  dass  der  Harn  sonst  unwillkürlich  ab- 
fliesse.  Selten  ist  ein  heftiges  schmerzhaftes  Pressen  mit  dem  Harndrang 
verbunden. 

Intensive  Störungen  der  Blasenfunction  verbinden  sich  erst  mit 
den  höheren  Graden  der  Krankheit;  alsdann  tritt  Incontinenz  ein,  sodass 
die  Patienten  einen  Reeipienten  (Urinoir)  tragen  müssen;  dabei  bleibt  trotz- 
dem die  Entleerung  unvollständig,  besonders  wenn  der  Patient  liegt.  So 
können  sich  schliesslich  alle  bei  schweren  Bückenmarkskrankheiten  be- 
kannten Folgen  der  gestörten  Harnentleerung,  Cystitis  und  Pyelitis,  ent- 
wickeln; allein  im  Ganzen  kommt  es  nur  selten  und  meist  erst  im  sehr  vor- 
gerückten Stadium  der  Knmkheit  dazu.  Zuweilen  findet  sich  Betention 
des  Urins,  mit  oder  ohne  schmerzhaften  Sphinkterkrampf.  üebrigens 
kann  man  in  einzelnen  Fällen  auch  schon  im  Anfangsstadium  der  Tabes 
erhebliche  Blasenstörungen  antreflfen. 

Noch  seltener  wird  derSphincter  ani  gelähmt:  erst  in  weit  vor- 
geschrittenen Stadien  kommt  es  zu  zeitweiliger  Incontinentia  alvi.  Häufiger 
ist  ein  schmerzhafter  Stuhldrang,  welcher  besonders  nach  jeder  Ent- 
leerung auftritt  und  eine  Weile  anhält;  es  handelt  sich  hiebei  wohl  um 
abgeschwächte  Crises  anales.   Sehr  häufig  ist  Stuhlträgheit. 

Der  Geschlechtsapparat.  Begelmässig  erlischt  bei  stärker  vor- 
geschrittener Tabes  die  männliche  Potenz.  Jedoch  findet  man  sie 
mitunter  noch  bei  nicht  unbedeutenden  Graden  der  Krankheit  im 
Ganzen  gut  erhalten,  und  es  ist  nicht  selten,  dass  Tabiker  noch  Kinder 
erzeugen. 

Im  Beginn  der  Tabes  soll  nach  Trousseau  und  anderen  Autoren 
eine  gesteigerte  geschlechtliche  Erregung  und  Potenz  vorkommen.  Letzteres 
ist  jedoch  durchaus  nicht  erwiesen,  während  ersteres  allerdings  in  einzelnen 
Fällen  gesehen  wird.  Es  fragt  sich,  ob  diese  Steigerung  der  Erregbarkeit 
nicht  mit  einer  begleitenden  Neurasth«:*nie  zusammenhängt.  Krankhat^e 
Samenverluste  hat  Fürbringer  bei  Tabes  beobachtet. 

Die  sexuelle  Schwäche  tritt  in  verschiedener  Weise  auf.  Bei  manchen 
Patienten  erlischt  die  Libido  ganz;  bei  anderen  ist  Geschlechtsdrang  vor- 
handen, aber  die  Erection  ist  mangelhaft,  kurzdauernd,  die  Samenergiessung 
bleibt  aus  oder  ireschieht  bei  schlaffeni  Gliede  oder  verfrüht  bei  eben 
beginnender  Erection  u.  s.  w.  Gesteigerte  sexuelle  Reizbarkeit  kann  mit 
wirklicher  Schwäche  der  Geschlechtsfunctionen   zusammen   einhergehen. 

Besonders  häutig  klagen  die  Patienten  darüber,  dass  sie  nach  dem 
Geschlechtsverkehr  sich  sehr  angegritTen  und  abgeschlagen  fühlen;  dass 
Parästhesifcn,   ja   n«*uralgische  Schmerzen   nach   dem  Coitus   oder    auch 
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schon  während  desselben  auftreten,  dass  Schlaflosigkeit,  tagelang  an- 
haltende Ermattung  zurückbleibt. 

In  manchen  Fällen  von  Tabes  tritt  ein  Sensibilitätsverlust  der  Hoden 
ein,  welcher  leicht  dadurch  nachgewiesen  werden  kann,  dass  die  bei 
Druck  auf  den  Hoden  auftretende  Schmerzempfindung  fehlt  (siehe  S.  549). 
Auch  Verkleinening  der  Hoden  wird  angegeben.  Uebrigens  kommt 
auch  Hyperalgesie  der  Hoden  vor.  Die  Anästhesie  der  Hoden  hat  mit 
dem  Cremasterreflex  nichts  zu  thun. 

Nicht  so  eclatant  ist  der  Einflnss  auf  die  Geschlechtssphäre  des 
Weibes.  Die  Mensti'uation  geht  meist  regelmässig  von  Statten,  auch  sind 
Fälle  von  normal  verlaufener  Schwangerschaft  und  Entbindung  beobachtet. 
Immerhin  scheint  es  doch  im  weiteren  Verlaufe  der  Krankheit  nur  aus- 
nahmsweise zur  Conception  zu  kommen  und  auch  Menstruationsstörungen 
sind  häufig. 

V.  Symptome  von  Seiten  der  Psyche. 

Die  psychischen  Functionen  bleiben  in  einer  Reihe  von 
Füllen  ganz  intact.  Die  Gemüthsstimmung  zeigt  alle  jene  Schattiruugen, 
welche  man  überhaupt  bei  chronischen  Krankheiten  findet. 

Auch  bei  der  Tabes  gibt  es  Patienten,  welche  ihren  guten  Humor 
behalten,  sich  in  ihr  Schicksal  zu  finden  wissen.  Andere  sind  trübselig, 
untröstlich,  melancholisch.  Wieder  Andere  bieten  eine  krankhafte  nervöse 
Reizbarkeit  mit  leicht  wechselnder  Gemüthsstimmung  dar,  mit  Schlaf- 
losigkeit und  Aufgeregtheit:  dies  beobachtet  man  besonders  bei  den  von 
heftigen  Schmerzen  geplagten  Kranken ;  der  Morphiumgebrauch  mag  hier 
zur  Nervosität  und  Reizbarkeit  noch  beitragen. 

Die  Tabes  dorsalis  kann  sich  nun  auch  mit  wirklicher  Geistes- 
krankheit verbinden,  und  zwar  mit  der  progressiven  Paralyse  der 
Irren,  üeber  die  Beziehungen  der  Tabes  zur  Paralyse  sind  viele  Dis- 
cussiouen  angestellt  worden,  ohne  dass  die  Frage  bis  jetzt  klargestellt  ist. 

Einige  gehen  so  weit,  jede  Tabes  sozusagen  als  eine  unvollkommene  Form 
der  Paralyse  aufzufassen.  Für  Möbius  sind  beide  Erkrankungen  nur  der 
verschiedene  Ausdruck  der  Metasyphilis.  BetreflTe  der  nach  Syphilis  auf- 
tretende fortschreitende  Schwund  der  nervösen  Substanz  vorwiegend  die 
Grosshirnrinde,  so  spreche  man  von  Paralyse;  betreffe  er  vorwiegend  das 
übrige  Nervensystem,  so  spreche  man  von  Tabes.  Es  gebe  eine  Forme 
fniste  der  Paralyse;  als  solche  fasst  Möbius  die  Fälle  von  Tabes  auf, 
bei  welchen  einzelne  Grosshirnsymptome  bestehen;  hiefür  verwerthet  er 
auch  die  Befunde  von  Jendrassik  in  der  Hirnrinde.  Aehnlich  ist  der 
Standpunkt  von  Raymond. 

Jedoch  sowohl  die  klinischen  wie  die  anatomischen  wie  statistischen 
Thatsachen   sprechen  gegen   die   Anschauung   von   der  Identität  beider 
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Krankheiten.  Die  sehr  sorgfältige  Statistik  Pürstner's  weist  unter  1 18  Fällen 
von  Paralyse  nur  28  P'älle  von  reiner  Hinterstrangdegeneration  auf. 
während  bei  17  Fällen  die  Seitenstrimge  isolirt  erkrankt  waren  und  bei 
73  Fällen  eine  combinirte  Erkrankung  der  Stränge  bestand. 

Vom  klinischen  Standpunkte  aus  ist  zu  sagen,  dass  zwar  in  einzelnen 
Fällen  Erkrankungen,  welche  für  Tabes  gehalten  werden,  später  in  Para- 
lyse übergehen,  und  dass  andererseits  Paralytiker  einzelne  tabische  Sym- 
ptome zeigen  können,  dass  jedoch  im  Allgemeinen  das  klinische  Bild 
der  Tabes  ein  vollkommen  anderes  ist  als  das  der  progressiven  Paralyse. 
Bei  allen  fortschreitenden  Degenerationen  des  Nervensystems  sehen  wir 
Berührungspunkte  der  einzelnen  Typen;  aber  dies  kann  uns  nicht  l*e- 
rechtigen,  die  Typen  deshalb  zusammenzuwerfen  und  damit  den  klinischen 
Thatsachen  Gewalt  anzuthun.  Mit  demselben  Recht  wie  Tabes  und  Para- 
lyse könnte  man  auch  Tabes  und  die  progressive  Degeneration  der  moto- 
rischen Kerne  (spinale  Muskelatrophie,  Bulbärparalyse,  Oculomotorius- 
kernerkrankung)  zusammenwerfen. 

Hiezu  kommt,  dass  psychische  Symptome  bei  Tabes  nicht  selten 
von  manchen  Beobachtern  ohne  Weiteres  als  paralytischer  Natur  angesehen 
werden,  ohne  es  wirklich  zu  sein. 

Es  ist  endlich  noch  die  Frage,  ob  die  bei  Paralyse  auftretende 
Hinterstrangdegeneration  von  derselben  Art  ist  wie  bei  der  echten  Tabes. 
Die  Hinterstrangdegeneration  bei  Panilyse  gleicht  nur  in  manchen  Fällen 
der  tabischen.  in  anderen  Fällen  jedoch  bietet  sie  ein  anderes  Bild  dar. 
insofern  nicht  Gebiete  hinterer  Wurzeln  degenerirt  sind  (»exogene«  Ge- 
biete der  Hinterstränge),  sondern  das  Kommafeld  und  die  mediane  Zone. 
d.  h.  Fasern  ^endogenen 'v  üi'sprungs  (Marie),  aus  der  grauen  Substanz 
des  Rückenmarks  selbst  stammend. 

In  sehr  seltenen  Fällen  ist  eine  noch  nicht  näher  aufgeklärte  Hirn- 
affection  bei  Tabes  beobachtet  worden,  welche  unter  Delirien  und  Koma 
oder  unter  typhusartigen  Symptomen  ohne  oder  mit  geringem  Fieber  zum 
Exitus  letalis  führt. 

VI.  Vasomotorische,  secretorische  und  trophische  Störungen. 

Vasfmwtorisrhe  Störungen.  Als  luitialsymptom  ist  beschrieben: 
Halbseitige  Kühle  mit  Myosis.  Beschränkte  oder  ausgedehnte  Hyperämien 
in  anfallsweisen  Wallungen  auftretend,  werden  zuweilen,  zum  Theil  in 
Verbindung  mit  Migräne  und  mit  Pupillonveränderungen  beobachtet. 

Secretorische  Störungen.  Halbseitige  sowohl  wie  universelle  Hyper- 
hidrosis ist  bei  entwickelte!'  Tabes  und  auch  als  Initialsymptom 
lieobachtet  worden:  dieselbe  kann  später  in  Anhidrosis  übergehen.  Die 
Schweissausbrüche  können  anfallsweise  auftreten.  Ferner  kommt  anfalls- 
weiser Hand-    und  Fiissschweiss    vor.     Ks   innss    bei  diesen  Ereignissen 
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nocli  dahingestellt  bleiben,   inwieweit  sie  etwa  durch  eine  die  Tabes  be- 
gleitende Nervosität  bedingt  sind. 

Als  seltene  secretorische  Störungen  sind  aufzuführen:  Anfallsweise 
Thränenergüsse  (Epiphora)  [Patrolacci],  Anfälle  von  Speichelfluss,  von 
Glveosurie.  Auch  die  anfallsweise  auftretenden  Diarrhöen  der  Tabiker  und 
Pulvurie  schliessen  sich  hier  mit  an. 

%■* 

Trophische  Störungen.  Ekchymosen.  Spontane  Blutergüsse  in  die 
Haut  (Purpura)  schUessen  sich  gelegentlich  an  die  Anfälle  von  blitz- 
Ibrmigen  Schmerzen  an,  wie  zuerst  Strauss  beschrieben  hat.  Ebenso 
quaddelförmige  (urticariaälinliche)  oder  papulöse  Erhebungen  der  Haut, 
wie  Charcot  angibt  und  wie  wir  sie  auch  selbst  beobachtet  haben. 

Auch  Herpes  Zoster  ist  zuweilen  bei  Tabes  gesehen  worden:  es 
liegt  nahe,  einen  inneren  Zusammenhang  anzunehmen,  da  bei  Tabes  gerade 
das  dem  Spinalganglion  zugehörige  Neuron  erkrankt  ist;  immerhin  ist 
das  Vorkommen  doch  ein  so  seltenes,  dass  es  sich  auch  um  eine  zu- 
fällige Coincidenz  handeln  kann. 

Ichthyosis.  Leloir  hat  eine  Erkrankung  der  Haut  bei  Tabes  be- 
schrieben, die  in  Verdickung,  Schlaffheit,  Verfärbung  und  Abschuppung 
der  Haut  besteht.  Die  Schuppen  ähneln  denen  bei  Ichthyosis.  Die  be- 
fallenen Hautstellen  zeigen  Sensibilitätsstörungen  und  schwitzen  nicht. 
Auch  echte  Ichthyosis  ist  bei  Tabes  beobachtet  worden  (Ballet  und 
Dutil).  Jedoch  erscheint  es  sehr  zweifelhaft,  ob  diese  Affectionen  mit  der 
Tabes  in  einem  ursächlichen  Zusammenhange  stehen. 

Abfallen,  Verkrtippelung  der  Nägel.  Das  Abfallen  der  Nägel 
ist  kein  allzu  seltenes  Ereigniss  bei  Tabes  und  betrifft  fast  nur  die  Zehen- 
nägel; besonders  häufig  ist  die  grosse  Zehe  betroffen ;  gelegentlich  kommt 
es  zu  mehrmaligem  Abfall  des  inzwischen  wiedergewachsenen  Nagels. 
Der  Vorgang  kann  schmerzlos  sein,  es  können  aber  auch  Schmerzen 
vorausgehen.  Zuweilen  findet  man  vor  dem  Abfall  den  Nagel  blutunter- 
laufen. Es  muss  dahingestellt  bleiben,  invrieweit  traumatische  Einflüsse 
dabei  eine  Einwirkung  ausüben. 

Atrophie,  Rauhigkeit,  Brüchigkeit,  Verdickung  und  Deformirung 
der  Nägel,  gleichfalls  hauptsächlich  an  den  Zehen,  kommen  bei  Tabes 
häutig  vor. 

Decubitus.  Zu  Decubitus  kommt  es  nur  selten,  meistens  erst  in 
den  schweren  Fällen,  welche  seit  längerer  Zeit  völlig  bettlägerig  sind. 
Auch  bei  solchen  wird  der  Zustand  noch  mitunter  jahrelang  gut  er- 
tragen, so  lang(^  die  Patienten  über  so  viel  Kräfte  gebieten,  um  sich  zu 
bewegen.  Erst  w^nn  die  Kräfte  verfallen,  entwickelt  sich  Decubitus,  da  nun- 
mehr in  Folge  der  Anästhesie  weder  der  Druck  noch  die  beginnende  Entzün- 
dung verspürt  wird.  Zuerst  tritt  er  am  (iesäss  auf,  dann  an  den  Trochanteren 
und  Fersen:   in  seltenen  Fällen  kommt  es  zu  einem  Decubitus  auf  dem 
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Metatarsiilgelenk  der  grossen  Zehe,  welche  durch  den  Dmck  der  Bett- 
decken vornüber  gebogen  wird,  allmälig  in  dieser  Position  verbleibt,  wo- 
bei der  ganze  Puss  in  Hyperextension  und  Pes  equinus-Stellung  verharrt. 
Auf  der  Höhe  des  Fusses  kommt  es  nun  durch  den  fortgesetzten  Druck 
zum  Decubitus,  der  zur  Perforation  des  Gelenkes  führen  kann. 

Mal  perforant,  Malum  perforans.  Das  Mal  perforant  ist 
bereits  im  AllgemeinenTheil(S.  160)eingehend  besprochen  worden.  Bei 
Tabes  findet  sich  dasselbe  wohl  nur  am  Fuss,  am  Köpfchen  des  ersten 
oder  fünften  Mittelfussknochens,  an  der  Ferse  oder  auch  an  der  Fiiss- 
sohle,  vorwiegend  aber  an  den  erstgenannten  Stellen.  Es  kommt  vor. 
dass  mehrere  Gesclnvüre  an  einem  und  demselben  Fusse  sich  befinden: 
auch  beide  Füsse  können  betroffen  sein.  An  das  Mal  perforant  kann 
sich,  wie  Pitres  beobachtet  hat,  Gangrän  der  Zehen  anschliessen. 

Das  Mal  perforant  kommt  in  leichteren  und  schwereren  Formen 
vor.  Erstere  heilen  bei  einiger  Fürsorge  und  Ruhelagerung,  letztere 
dringen  unauflialtsam  in  die  Tiefe,  legen  Sehnen,  Knochen  und 
Gelenke  frei  und  erfordern  die  chirurgische  Absetzung  eines  Theiles  des 
Fusses. 

Trophische  Störungen  der  Muskeln.  Es  ist  bereits  oben  aus- 
geführt worden,  dass  die  Muskeln  bei  Tabes  im  Allgemeinen  in  ihrer  Er- 
nährung intact  sind  und  nur  bei  den  Complicationen  mit  motorischer 
Neuritis  oder  Kernerknmkung  Atrophie  zeigen.  Immerhin  geben  die 
Patienten  nach  längerer  Dauer  der  Krankheit  doch  häufig  an,  dass  ihre 
Muskeln,  besonders  an  den  Unterextremitäten,  dünner  und  weniger  aus- 
dauernd geworden  sind.  Man  findet  die  Muskeln  auch  wohl,  trotzdem  sie 
sich  prompt  und  kräftig  contrahiren,  nicht  der  Statur  des  Kranken  ent- 
sprechend, bei  der  Contraction  schlaff  und  weich,  ihre  Contouren  nicht 
mit  der  normalen  Präcision  hervorspringend.  Wahrscheinlich  ist  diese 
Schwächung  und  Schlaffheit  einmal  durch  den  Verlust  des  Tonus  bedingt, 
welcher  auf  der  Läsion  des  Eeflexbogens  beruht,  und  ferner  durch  den 
verminderten  Gebrauch;  denn  man  findet  sie  hauptsächlich  bei  Patienten, 
welche  viel  sitzen  oder  im  Bett  liegen,  und  sie  lässt  sich  mitimter  durch 
L'el)ung  bessern. 

Auch  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  und  motorischen 
Nerven  verhält  sich  deiuentsprechend  im  Allgemeinen  normal.  Erb  fand 
in  einer  Reihe  von  frischen  Fällen  von  Tabes  eine  geringe  Erhöhung 
der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  in  den  Nn.  peronei.  Bei 
einer  Bei  he  von  älteren  Fällen  von  Tabes  constatirte  er  eine  massige  Herab- 
setzung der  faradischen  und  galvanischen  Erregbarkeit  dieser  Nerven. 

Die  spontane  Zerreissung  einer  Sehne  ist  ein  sehr  seltenes 
Ereigniss  bei  Tabes  und  ist  bis  jetzt  von  der  Achilles-  und  der  Quadriceps- 
sehue  beobachtet  worden.    Die  Zerreissung<»n  wurden    durch  verhältniss- 


Symptomatologie.  563 

massig  geringfügige  Bewegungen  hervorgerufen;  es  ist  also  anzunehmen, 
dass  trophische  Störungen  derselben  bestanden  haben. 

Trophische  Störungen  der  Gelenke  und  Knochen.  (Vgl.  All- 
gemeinen Theil,  S.  162.) 

Schon  Cruveilhier  hat  eine  Beobachtung  von  Gelenkerkrankung 
bei  Tabes  mitgetheilt.  Ferner  hat  1831  Mitchell  die  Aufmerksamkeit 
auf  diese  Affection  gelenkt.  Aber  erst  Charcot  hat  dieselbe  genauer 
studirt  und  mit  der  Bücken markskrankheit  in  bestimmte  Beziehung  ge- 
setzt; sein  Schüler  Ball  hat  eine  sorgfältige  Beschreibung  geliefert.  Sie 
wird  deshalb  in  England  als  »Charcot's  Joint  disease«  bezeichnet. 

Die  Gelenkerkrankung  zeigt  sich  in  Form  einer  starken  Anschwel- 
lung, welche  sich  ziemHch  rasch  entwickelt  (in  Stunden  oder  Tagen). 
In  manchen  Fällen  reicht  die  Anschwellung  über  das  Bereich  des  Ge- 
lenkes hinaus.  Die  Anschwellung  beruht  auf  einer  Tmnssudation  von 
Serum,  seltener  von  hämorrhagischer  Flüssigkeit,  in  das  Gelenk.  Fast 
stets  fehlen  Schmerzen  und  entzündliche  Erscheinungen  (Eöthung, 
Hitze). 

Im  weiteren  Verlauf  vermindert  sich  die  Anschwellung,  indem  dtis 
Transsudat  mehr  oder  weniger  langsam  resorbirt  wird.  Es  treten  dann 
sehr  erhebliche  Deformitäten  des  Gelenkes  hervor.  Diese  beruhen  auf 
einer  der  deformirenden  Arthritis  analogen  Erkrankung  der  Gelenkenden. 
Knorpel  und  Knochen  atrophiren,  die  Gelenkenden  oder  Stücke  der- 
selben können  abgesprengt  werden,  es  kann  zu  Subluxationen  kommen, 
mehrfach  ist  Perforation  der  Gelenke  beobachtet  worden.  Sehr  selten  kommt 
es  zur  Vereiterung  (z.  B.  nach  einer  unvorsichtigen  Function  oder  im  Ver- 
lauf einer  infectiösen  Allgemeinerkrankung,  aber  auch  ohne  nachweisbare 
Ursache).  Knarren  findet  sich  sehr  häufig  im  befallenen  Gelenk,  einerseits 
vor  der  Bildung  des  Ergusses,  also  im  ersten  Beginn  der  Erkrankung, 
andererseits  nach  Abschwellung  des  Gelenkes.  Der  Bandapparat  ist  gleich- 
falls betheiligt,  insofern  es  zur  Lockerung  desselben  kommt.  Die 
Kapsel  ist  erweitert,  die  Bänder  sind  gedehnt,  die  Synovialis  stark  vascu- 
larisirt  (Jürgens).  Die  Folge  der  gesammten  Veränderung  ist  eine  ganz 
abnorme  Beweglichkeit  des  Gelenkes,  welches  jede  Führung  und  Hem- 
mung verloren  hat. 

Die  Gelenkerkrankung  kann  sehr  verschiedene  Grade  der  Ent- 
wicklung zeigen.  Bei  den  leichtesten  Fällen  bleibt  nach  dem  Verschwin- 
den des  Ergusses  nur  Knarren  zurück;  bei  den  schwersten  Formen 
kommt  es  zu  kolossalen  Deformitäten,  so  dass  der  Gebrauch  der  Extremität 
fast  vollkommen  aufgehoben  wird:  auch  pflegt  hier  ein  andauernder 
Hydrops  des  Gelenkes  zurückzubleiben. 

Bei  manchen  Fällen  hat  die  Arthropathie  einen  vorwiegend  atro- 
phischen  Charakter,    indem   die   Gelenkenden    mehr   und    mehr  ver- 
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schwinden;  bei  aiideien  treton  hypertrophische  Vorgäuge  (jiaraiirticu- 
läro  Üsteophytbildiing«!)  in  den  Vordergrund  (Klemm). 

Dil.'  Entwicklung  dieser  Gcicnkiitfection  ist  meist  t^iiit-  sehr 
scbiicUi".  Häufig  bemerken  die  Kmiiken  des  Morgens  beim  Aufstehen 
das  Vorhandensein  einer  Cielenkschwellung.  welche  sich  fiber  Nacht  eiit- 
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wtfki'lt  hat,  ebne  dass  sie  eine  abnorme  Sensalion  verspürt  hiitteii.  Zu- 
weilen wird  kurze  Zeit  vor  dem  Aullreleii  iler  Anschwellimg  Knarren 
im  Oeli'uk  gespürt.  Ijelegentlich  eulwiekell  sich  die  Gelenkschwellung 
im  An.=;chhiss  im  einen  Fiill  beim  (ielien.  iin  ein  Stolpern  beim  Ueber- 
schreiteii  eines  Uinnstcinrs  ii.  a.  w.  Es  bleibt  in  diesen  Fidlen  manchmal 
miaufgi-kl3rt.  ob  der  Tu  fall  die  (lelenkerkrimkung  herlM.'igeflihrt  hat  oder 
schon  der  ersln  Ausdruck  derselben  frewesen  war. 
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Am  liäufigsten  wird  das  Kniegelenk  befallen.  Niich  M.  Flatow 
(Diss.  inalig.  Berlin  1888)  war  in  149  Fällen  von  tabischer  Arthropathie 
das  Knie  bei  60  Kranken 

•  Fussgelenk         .    39        • 

•  Hüftgelenk         .    38 
»    Schultergelenk    .    27 

Fig.  33. 


befallen.  Bei  41  dieser  Kranken  eiistirten  doppelseitige  Gelenker- 
krankiingen. 

Die  Gelenkerkrankungen  bei  Tabes,  selbst  umfangreiche,  können 
schon  in  sehr  frühen  Studien  auftreten,  so  ist  z.  B,  sogar  doppelseitige 
Hflftgelenkerkrankung  schon  frühzeitig  beobachtet  worden. 

Genaue  Zusammenstellung  Ober  das  Auftreten  der  GelenkerkrankuDg 
in  den  verschiedenen  Stadien  der  Tabes  hat  Kredel  vorgenommen.  Sie 
trat  bei  132  Fällen  auf: 
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21mal  im  Stadium  prodromorum  der  Tabes; 

38mal  zwischen  dem  ersten  und  dem  fünften  Jahre: 

32mal  zwischen  dem  fünften  und  zehnten  Jahre; 

41mal  nacli  dem  zehnten  Jahre. 

Dass  diese  Gelenkerkrankungen  keine  zufäUigen  Ereignisse  bei  der 
Tabes  bilden,  sondern  mit  der  Eückenmarkskrankheit  wesentlieli  zusammen- 
gehören, wird  durch  ihr  relativ  häutiges  Vorkommen  bei  derselben  und 
durch  ihren  besonderen  Charakter  erwiesen. 

Ueber  das  Wesen  dieser  Gelenkaffectionen  sind  viele  Erörterungen 
gepflogen  worden.  Boll  sprach  die  Verinuthung  aus,  dass  die  Ursache 
derselben  in  einer  Betheiligung  gewisser  —  atrophischer«  —  Zellen  im 
Vorderhorn  des  Rückenmarks  zu  suchen  sei.  Eine  Beobachtung  von 
Charcot  und  Joffroy  schien  dies  in  der  That  zu  beweisen,  indem  sit* 
neben  der  Affection  der  Hinterstränge  das  linke  Vorderhorn  der  grauen 
Substanz  innerhalb  der  Cervicalansehwellung  zusammengedrückt,  ver- 
kleinert sahen  und  die  hintere  ätissere  Zellengruppe  fast  ganz  vermi.ssten. 

Indessen  hat  sich  diese  Combination  nicht  bestätigt.  Näheres  sieh*.* 
Allgemeiner  Theil,  S.  163  f.,  wo  auch  unsere  Ansicht  über  das  Wesen  der 
Arthropathie  niedergelegt  ist. 

Pathologisch  -  anatomisch  ist  die  Arthropathie  der  Arthritis  de- 
formans  sehr  ähnlich;  jedoch  ünden  wir  bei  jener  die  Gelenkergüsse 
viel  häufiger,  die  Zerstörung  erreicht  viel  höhere  Grade,  die  Entwicklung 
ist  acuter.  Auch  sind  die  paraarticulären  Knocheubildungen  (in  den  um 
das  Gelenk  liegenden  Weichtlieilen)  der  nervösen  Arthropathie  eigen- 
thümlicli.  Hi^^zu  kommt  noch  die  Schmerzlosigkeit.  Man  kann  also  die 
tabische  Arthropathie  (und  dasselbe  gilt  von  derjenigen  der  Syringom \-eliei 
nicht  mit  der  Arthritis  deformans  identiliciren. 

Die  Knochen  zeigen  in  manchen  Fällen  eine  abnorme  Brüchigkeit 
(vgl.  Allgemeinen  Theil,  S.  165). 

Die  Spontanfracturen  bei  Tabikern  können  durch  die  gering- 
fügigsten Anlässe  entstehen.  Ein  Kranker  Vulpian's  erlitt  dadurcL, 
dass  er  im  Schmerzanfall  die  Beine  gegen  einander  presste,  einen  Obt-r- 
schenkelbruch;  viellach  sind  solche  beim  Stiefelausziehen  entstanden, 
Vorderarmbrüche  durch  einfaches  Aufstützen  im  Bett,  Unterkieferfractur 
beim  Beissen  auf  ein  Stück  Zucker  u.  s.  w.  Fast  stets,  wenn  auch  nicht 
ohne  Ausnahme,  ist  die  Fractur  schmerzlos.  Selbst  bei  Tabes  incipiens 
kann  es  zu  schmerzlosen  Fracturen  kommen.  (Gelegentlich  besteht  die 
Fractur  in  der  Abreissun.ir  eines  Knochenvorsprunges  oder  einer  Apo- 
physe.  In  seltenen  Fällen  sind  auch  Wirbelfracturen  bei  Tabes  beobachtet 
worden.  Zuweilen  fällt  eine  ungewöhnlich  starke  Callusbildimg  auf, 
welche  sich  dadurch  erklärt,  dass  die  Fragmente  in  Folge  der  Anästhesie 
vi«'llacher   Ueibunir   aus^resetzt    sind.     Der    Knochenbruch   schliesst    sich 
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zuweilen  an  einen  Anfall  von  blitzartigen  Schmerzen  an,  beziehungsweise 
die  Kranken  haben  schon  einige  Zeit  vor  dem  Auftreten  der  Fractur 
einen  loealen  Schmerz  an  der  betreifenden  Steile  empfunden. 

Im  Anschluss  an  die  Ernährungsstörungen  der  Gelenke  und  Knochen 
möge  darauf  hingewiesen  werden,  dass,  wie  es  scheint,  auch  Ver- 
knöcherungsprocesse  in  den  Muskeln  in  einer  gewissen  Beziehung 
zur  Tabes  stehen.  Es  sind  mehrere  Fälle  von  Tabes  mit  multipler  Myositis 
ossificans,  beziehungsweise  auch  gleichzeitigen  multiplen  Exostosen  bekannt. 

Der  tabtsche  Fass  (Pied  tahHique). 

Charcot  und  Fere  haben  zuerst  (1888)  auf  eine  merkwürdige 
Veränderung  des  Fussel  aufmerksam  gemacht,  welche  schon  relativ  früh- 
zeitig bei  Tabes  in  die  Erscheinung  treten  kann.  Wie  bei  den  Arthro- 
pathieen  ist  die  Entwicklung  eine  ziemlich  schnelle,  ja  plötzliche.  Es 
bildet  sich  eine  Anschwellung  des  Fussrückens,  welche  auf  Druck  keinen 
Eindruck  hinterlässt.  Der  innere  Fussrand  erscheint  verdickt  und  nach 
aussen  gerundet,  die  Wölbung  des  Hohlfusses  verschwindet,  die  Knöchel- 
gegend kann  verdickt  sein,  der  ganze  Fuss  erscheint  zuweilen  verkürzt. 
Auch  die  Zehengelenke  können  sich  durch  Schwellung  betheiligen.  Der 
Fuss  verliert  in  seinen  einzelnen  Theilen  an  Beweglichkeit,  auch  voll- 
ständige Ankylosen  können  sich  ausbilden.  In  manchen  Fällen  kommt 
es  statt  zu  einer  Abflachung  des  Hohlfussgewölbes  zu  einer  vermehrten 
Krümmung  desselben,  eine  Deformität,  welche  von  den  französischen 
Forechern,  welche  sie  beschrieben  haben,  als  chinesischer  Fuss  be- 
zeichnet wird. 

Der  tabische  Fuss  beruht  auf  einer  Atrophie  und  üsur  der  Knochen 
des  Mittelfusses  und  der  Fusswurzel.  Die  Brüchigkeit  der  Knochen  kann 
einen  so  hohen  Grad  erreichen,  dass  es,  wie  Charcot  in  einem  Falle 
gezeigt  hat,  zu  einem  vollständigen  Zerfall  derselben  kommt;  es  findet 
sieh  eine  aus  kleinen  und  kleinsten  Knochenstückchen  bestehende  Masse 
vor.     Auch  die  Bänder  sind  zum  Theil  zerstört. 

Im  weiteren  Verlauf  nimmt  die  Anschwellung  allmälig  ab,  während 
der  deformirte  Zustand  natürlich  bestehen  bleibt,  und  so  kommt  es  zu 
einer  Ankylosirung  des  Fusses.  womit  die  Gebrauchsfähigkeit  desselben 
wieder  etwas  wächst. 

Die  Configuration  des  tabischen  Fusses  zeigt  in  den  einzelnen 
Fällen  Varietäten,  welche  offenbar  davon  abhängen,  welche  Theile  der 
Knochen  und  Gelenke  zuerst  von  dem  Process  ergriffen  wurden.  Der 
tabische  Fuss  tritt  meist  einseitig  auf,  kann  aber  auch  doppelseitig  sein. 

Ausfallen  der  Zähne.  Schmerzloses  Ausfallen  der  Zähne  mit 
folgender  Atrophie   des  Alveolarfortsatzes  der  Kiefer  (sowohl  Ober-  wie 
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Unterkiefer)  wird  nicht  allzu  selten  beobachtet.  Die  ersten  Fälle  haben 
L'Abbe  (1868)  und  Dolbeau  (1869)  mitgetheilt.  Man  findet  dabei, 
wie  es  scheint,  regelmässig  Herabsetzungen  der  Sensibilität  an  der  Wangen- 
oder Mundschleimhaut,  den  Kiefern.  Inwieweit  dieselbe  von  Bedeutung 
ist,  steht  dahin,  da  man  bei  Tabes  eben  solche  Sensibilitätsstörungen 
auch  ohne  Zahnausfall  antrifft. 

Bei  einem  Falle  ist  Sklerose  der  sogenannten  aufsteigenden  Trige- 
minuswurzel  beiderseits  beobachtet  worden. 

Auch  Sklerose  am  Boden  des  vierten  Ventrikels   mit  Betheiligung 
der  Kerne  ist  gefunden  worden. 

Dass  es  sich  um  eine  durch  Bakterien  verursachte  Osteoperiostitis 
handle,  wie  man  gleichfalls  angenommen  hat,  ist  nicht  wahrscheinlich. 

Die  Affectionen  der  Kiefer  und  der  Zahnausfall  können  in 
jedem  Stadium  der  Tabes  auftreten,  sogar  als  Anfangssymptom. 

Nicht  in  allen  Fällen  kommt  es  zur  Betheiligung  der  Kiefer  selbst: 
vielmehr  kann  auch  einfacher  schmerzloser  ZahnausAiU  bestehen;  auch 
dieser  ist  von  einer  Involution  und  Atrophie  der  Alveolarfortsätze  der  Kiefer 
gefolgt.  Bei  den  schwereren  Processen  aber  kommt  es  zur  Sequestrirung 
und  Ausstossung  von  Stücken  der  Kiefer;  gewöhnlich  wird  die  Kieferhöhle 
dadurch  eröflfnet.  Der  Alveolarfortsatz  kann  vollkommen  verschwinden. 

Auch  die  Ausstossung  der  nekrotischen  Kieferstücke  geht  meist 
ganz  oder  ziemlich  schmerzlos  von  Statten.  Entzündliche  Processe  oder 
Infectionen  kommen  im  Allgemeinen  dabei  nicht  vor. 

Der  Zahnausfall  sowohl  wie  die  Kiefernekrose  geht  häufig  sehr 
schnell  vor  sich,  in  manchen  Fällen  aber  auch  allmälig  im  Verlaufe  von 
Jahren.  Zuweilen  sind  noch  andere  trophische  Störungen  (Gelenk- 
erkrankung, Mal  perforant,  Nagelabfall  u.  s.  w.)  gleichzeitig  vorhanden. 

Allgemeine  Ernährung. 

Die  allgemeine  Ernährung  leidet  im  Allgemeinen  nicht  direct 
unter  der  Eückenmarkskrankheit.  Die  Gesichtsfarbe  kann  blühend,  das 
Fettpolster  reichlich  sein. 

Erst  wenn  schwere  Complicationen  hinzutreten,  insbesondere  Ent- 
zündungen der  Blase,  Decubitus,  oder  wenn  sich  complicirende  Erkran- 
kungen entwickeln,  beginnen  die  Patienten  zu  verfallen.  Frühzeitig  jedoch 
leidet  die  Ernährung  in  jenen  Fällen,  wo  fast  beständig  heftige  Schmerzen 
bestehen,  welche  den  Schlaf  und  den  Appetit  beeinträchtigen;  ferner  bei 
häufig  wiederkehrenden  gastrischen  Krisen. 

Circulationsapparat. 

Eine  Vennehrung  der  Pulsfrequenz  ist  bei  Tabes  sehr  häufig. 
Charcot  fand  unter  neun  Kranken  acht  mit  einer  erhöhten  Pulszahl  von  90 
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bis  104  in  der  Minute.   Auch  höhere  Frequenzen,  bis  120,  werden  ge- 
legentlich beobachtet. 

Arteriosklerose  und  Aorteninsufficienz  finden  sich  bei  Tabes, 
namentlich  in  vorgeschrittenen  Fällen,  oft.  Das  Vorkommen  der  Aorten- 
insufficienz bei  Tabes  hat  durch  seme  Häufigkeit  Aufsehen  erregt  und 
zu  einem  lebhaften  Meinungsaustausch  geführt.  Von  Kosenbach  und 
Berger  wurde  1879  auf  die  Coincidenz  der  nichtrheumatischen  Aorten- 
insufficienz mit  Tabes  aufmerksam  gemacht,  welche  übrigens  (nach 
Dreyfus-Brisac)  auch  Charcot  schon  gekannt  und  in  seinen  Vor- 
lesungen urgirt  hatte.  Die  Thatsache  der  häufigen  Combination  dieses 
Herzfehlers  mit  Tabes  wurde  in  der  Folge  bestätigt  und  allgemein  aner- 
kannt. Die  Aorteninsufficienz  beruht  in  diesen  Fällen  fast  stets  auf  Arterio- 
sklerose, lieber  den  etwaigen  inneren  Zusammenhang  beider  Affectionen 
sind  verschiedene  Ansichten  laut  geworden.  Man  hat  aufgestellt,  dass  die 
Arteriosklerose  das  Primäre  sei  und  die  Tabes  erzeuge;  über  die  Unmög- 
lichkeit dieser  Vorstellung  ist  bereits  oben  (Pathologische  Anatomie)  ver- 
handelt worden.  Andere  meinen,  dass  die  Tabes  Gefäss-  oder  Herzklappen- 
veränderungen hervorrufen  könne;  diesen  vermeintlichen  Zusammenhang 
hat  man  in  verschiedener  Art  zu  erklären  versucht:  der  Process  an 
den  Aortenklappen  sei  den  trophischen  Störungen,  welche  bei  Tabes 
vorkommen,  analog  —  die  Herzafi"ection  sei  eine  Folge  der  schmerz- 
haften Erregungen  der  Nerven  u.  a.  m.  Endhch  fehlt  es  auch  nicht 
Solchen,  welche  in  der  Syphilis  die  gemeinschaftliche  Ursache  für  die 
Arteriosklerose,  beziehungsweise  Aorteninsufficienz  und  die  Tabes  er- 
blicken. 

Jedoch  sind  diese  verschiedenen  Hypothesen  zunächst  noch  un- 
nötliig,  da  das  Zusammenvorkommen  von  Tabes  und  Aorteninsufficienz 
doch  nicht  so  häufig  ist,  dass  der  Beweis  eines  inneren  Zusammenhanges 
dadurch  erbracht  wäre.  Beide  Erkrankungen  sind  an  sich  häufig  und 
die  Coincidenz  ist  vielleicht  nur  eine  zufällige.  Uebrigens  werden  auch 
.Mitralfehler,  wenn  auch  weniger  oft,  bei  Tabes  beobachtet.  Viel  seltener 
als  Aorteninsufficienz  kommt  Aortenaneurysma  bei  Tabes  vor. 

Eespirations-  und  Digestionsapparat. 

Die  Symptome  von  Seiten  des  Eespirationstractus  bestehen 
in  den  oben  beschriebenen  Krisen  und  Lähmungen  des  Kehlkopfes. 

Auch  die  Störungen  des  Digestionsapparates  sind  in  der 
Hauptsache  in  den  oben  geschilderten  Pharynx-,  Magen-,  Leber-,  After- 
krisen begriffen.  Die  diarrhoischen  Attaquen  sind  S.  643  erwähnt.  Vor- 
herrschend besteht  bei  Tabes  Obstipation. 
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Besondere   Complicationen, 

Tabes  und  Hysterie.  Wie  zu  jeder  chronischen  Nervenerkrankung, 
gesellt  sich  auch  zur  Tabes  vielfach  Neurasthenie  und  Hysterie  hinzu, 
und  zwar  in  mehr  oder  weniger  ausgeprägter  Form.  Es  kommt  dann 
vor,  dass  manche  Symptome  ganz  der  Neurasthenie  oder  Hysterie  an- 
gehören, oder  dass  die  tabischen  Symptome  durch  dieselben  verschärft 
erscheinen,  wie  z.  B.  die  Magenerscheinungen,  die  Schmerzen  u.  s.  w. 
Ja,  es  können  die  Symptome  der  Neurasthenie  (Hysterie)  diejenigen  der 
Tabes  übertreffen.  Die  Patienten  quälen  sich  mit  ängstlichen  Vor- 
stellungen über  die  Zukunft  und  über  den  Ausgang  ihrer  Krankheit, 
mit  Selbstvorwürfen  über  die  vermeintliche  eigene  Schuld  bei  der  Er- 
werbung des  Leidens  (Syphilis,  Excesse).  Die  Neurasthenie  kann  durch 
den  namentlich  bei  heftigen  und  häufigen  Krisen  nicht  selten  hinzu- 
tretenden Morphinismus  erhöht  werden. 

Tabes  und  Paralysis  agitans.  Das  zufällige  ZusammentreflFen 
beider  Krankheiten  ist  bis  jetzt  in  drei  Fällen  beobachtet  worden.  Der 
eine  gehört  Charcot  an  (Gaz.  hebdom.  1889,  Nr.  7);  ein  anderer  ist 
von  Placzek  (aus  dem  Beobachtungsmaterial  Oppenheim' s)  mitgetheilt 
(Deutsche  med.  Wochenschrift.  1892,  Nr.  27),  ein  dritter  von  Maria 
Vuöetic  (Seltenere  Formen  der  Tabes  dorsalis  etc.  Inaug.-Diss.  Zürich, 
"Wien  1893,  J.  Safär)  aus  der  Eichhorst'schen  Klinik  in  Zürich. 

In  einer  nicht  geringen  Anzahl  von  Fällen  ist  das  Zusammen- 
vorkommen von  Tabes  und  Basedow'scher  Krankheit  beobachtet 
worden  (Barie,  Joffroy,  Ballet,  Marie  u.  A.).  Es  handelt  sich  auch 
hiebei  um  eine  zufallige  Combination,  nicht  um  einen  wesentlichen  Zu- 
sammenhang. 

Eine  anatomische  Untersuchung  eines  Falles  rührt  von  Joffroy 
und  Achard  her;  es  zeigte  sich  nur  der  bei  Tabes  übliche  Befund. 
Eine  von  P.Marie  und  G.  Marinesco  ausgeführte  Untersuchung  eines 
entsprechenden  Falles  ergab  neben  der  Degeneration  der  Hinterstränge 
eine  Atrophie  der  aufsteigenden  Glossopharyngeus- Vagus wurzel  (Solitär- 
biindel)  und  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel.  Einen  ganz  entsprechen- 
den Befund  hat  Oppenheim  sowie  Zeri  in  einem  Falle  von  Tabes  ohne 
Basedow'sche  Krankheit  erhoben.  Andererseits  fand  Mendel  bei  einem 
Falle  von  Basedow'scher  Krankheit  ohne  Tabes  neben-»einer  Atrophie 
des  Corpus  restifornK«  einer  Seite  eine  Verkleinerung  des  Solitärbündels 
einer  Seite.  Inwieweit  diese  Befunde  mit  der  Basedow'schen  Krankheit, 
beziehungsweise  mit  der  Tabes  Beziehung  haben  und  ob  der  Befund  von 
Marie  und  j\Iarinesco  dafür  spricht,  dass  die  Symptome  der  Basedow- 
schen Krankheit  sich  auf  tabischem  Boden  entwickelt  haben,  können  erst 
weitere  Untersuchungen  aufklären. 
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Die  Combination  von  Tabes  mit  chronischer  disseminirter 
Myelitis  (multipler  Sklerose)  ist  von  C.  Westphal  beobachtet 
woVden  (Archiv  für  Psychiatrie.  1879,  IX,  S.  389).  Der  Fall  zeigte 
klinisch  im  Wesentlichen  das  Bild  der  Tabes  und  nur  einige  Besonder- 
heiten, welche  ihn  von  einer  typischen  Tabes  unterschieden,  nämlich: 
in  einer  früheren,  vor  Westphal's  Beobachtung  liegenden  Krankheits- 
periode soll  Zittern  der  Beine  beim  Gehen  vorhanden  gewesen  sein;  auch 
als  Westphal  ihn  sah,  war  der  Gang  nicht  in  der  charakteristischen 
Weise  ataktisch,  sondern  hatte  mehr  einen  paretischen  Charakter;  es 
bestand  ferner  eine  vorwiegend  einseitige  Motilitätsparese  an  der  oberen 
und  unteren  Extremität.  Es  liegen  noch  von  einigen  Autoren  Angaben 
über  die  Coincidenz  beider  Erkrankungen  vor,  jedoch  nur  auf  Grund 
klinischer  Beobachtungen,  welche  nicht  ganz  einwandfrei  sind. 

Gelegentlich  findet  man  Tabes  mit  echtem  Diabetes  mellitus 
zusammen.  Man  muss  sich  hiebei  hüten,  die  bei  Diabetes  auftretende 
Neuritis,  beziehungsweise  Rückenmarksdegeneration  und  ihre  im  Leben 
bestehenden  Symptome  mit  Tabes  zu  verwechseln.  Ob  eine  verwandt- 
schaftliche Beziehung  des  Diabetes  zur  echten  Tabes  besteht,  ist  mindestens 
fraglich.  Von  französischen  Autoren  ist  dies  behauptet  worden,  da  in 
manchen  Familien  neben  Psychosen  und  Nervenkrankheiten  Diabetes  zu 
Hause  sein  soll  (Guinon  und  Souques). 

Cervicale  und  cerebrale  Tabes. 

E.  Eemak  unterschied  nach  den  Varietäten  der  Symptomatologie 
und  des  Verlaufs  eine  Tabes  dorsualis,  Tabes  cervicalis,  Tabes  basalis, 
Tabes  cerebellaris.  Topinard  sprach  von  einer  Forme  cerebrale.  Von 
diesen  Formen  kann  man  die  cerebrale  und  cervicale  thatsächlich 
festhalten.  Unter  der  cerebralen  Tabes  verstehen  wir  eine  Form,  bei 
welcher  fast  ausschliesslich  Hirnnerven:  N.  opticus,  Geruchs-,  Geschmacks-, 
(lehörnerven,  Augenmuskeln,  Zunge,  Trigeminus  befallen  werden,  während 
die  Beine  nur  wenig  oder  gar  nicht  betheiligt  sind  und  Ataxie  nicht 
zur  Entwicklung  kommt. 

Eine  eingehende. Erörterung  verdient  die  cervicale  Form.  Bei 
der  cervicalen  Tabes  betreffen  die  klinischen  Erscheinungen  haupt- 
sächlich die  oberen  Extremitäten.  Es  besteht  Anästhesie  und  Ataxie  der 
lliinde  und  Arme,  wenn  freilich  auch  nicht  in  allen  Fällen  sehr  aus- 
gesprochen, während  Ataxie  der  unteren  Extremitäten  fehlt.  Der  Patellar- 
n»rtex  kann  erhalten,  aber  auch  aufgehoben  sein.  Sehr  gewöhnlich  be- 
stehen schon  frühzeitig  gastrische  Krisen.  Die  Anästhesie  betrifft  zu- 
weilen ausser  den  Armen  auch  den  oberen  Theil  des  Rumpfes  und  das 
(lesicht.  Die  Beine  können  ganz  oder  fast  ganz  frei  von  objectiven  Sensi- 
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bilitätsstörungen,  wohl  aber  von  Sehmerzen  beftillen  sein.  Boraberg'sehes 
Symptom  ist  meist,  wenn  auch  in  geringem  Grade,  vorhanden. 

Die  Pupillen  sind  fast  immer  betheiligt;  bei  einigen  Füllen  wird 
nur  Pupillendiflferenz  beobachtet,  weiterhin  kommt  es  wohl  stets  zur 
reflectorischen  Pupillenstarre. 

Die  cervicale  Form  der  Tabes  ist  ziemlich  selten.  Dejerine  fand 
unter  106  Tabeskranken  nur  einen,  bei  welchem  die  Arme  vor  den 
Beinen  erkrankt  waren.    Die  Autopsie  ergab  hier  eine  Tabes  ceiricalis. 

Betheiligung  des  Sehnerven  und  Doppelsehen  kommt  auch  bei  cervi- 
ealer  Tabes  vor.  Die  lancinirenden  Schmerzen  pflegen  hauptsächlich  oder 
ausschUesslich  in  den  Armen  gefühlt  zu  werden.  Die  Sehnenreflexe  an 
den  Armen  sind  in  einigen  Fällen,  wo  darauf  geachtet  wurde,  als  auf- 
gehoben geschildert  worden. 

Entwicklung  und   Verlauf  der  Tabes  (Stadien). 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  entsteht  die  Krankheit  unmerklich  und 
hat  einen  ziemlich  gleichmässigen,  im  Ganzen  progressiven  Verlauf.  Nur 
selten  kommen  acute  Schübe  vor.  Eine  entschieden  acute  Entwicklung 
der  charakteristischen  Symptome,  d.  h.  insbesondere  der  Ataxie,  kommt 
nicht  vor.  Allemal  geht  der  Entwicklung  der  Ataxie  ein  längeres  Krank- 
heitsstadium vorauf,  welches  durch  neuralgische  Symptome  gekennzeichnet 
ist.  Diese  werden  freilich  von  dem  Kranken  öfters  vernachlässigt,  können 
geringfügig  sein,  so  dass  es  den  Anschein  haben  kann,  als  sei  die  Ataxie 
fast  plötzlich  aufgetreten. 

Dagegen  kommen  öfters  Perioden  vor,  wo  die  Krankheit  so  schnelle 
Fortschritte  macht,  dass  man  sie  als  acute  Schübe  bezeichnen  kann. 
Schon  die  Entwicklung  der  Ataxie  erreicht  zuweilen  nach  längeren  neur- 
algischen Vorboten  in  kurzer  Zeit  einen  hohen  Grad.  Im  Allgemeinen 
aber  ist  der  Verlauf  ein  progressiver,  die  Neigung  zum  Fortschreiten 
entschieden  ausgesprochen;  doch  kommen  Ausnahmen  vor.  Im  weiteren 
Verlauf  ist  nicht  allein  Stillstand,  sondern  selbst  Besserung  der  Symptome 
beobachtet,  besonders  die  acuten  Verschlimmerungen  können  ganz  oder 
theilweise  rückgängig  werden.  Selbst  bei  anfänglich  rascher  Entwicklung 
können  lange  Stillstände  eintreten,  welche  in  einzelnen  Fällen  eine  grosse 
Anzahl  von  Jahren,  bis  zu  20  Jahren  und  mehr,  betragen  können. 
Schreitet  die  Krankheit  unablässig  fort,  so  wird  der  Patient  schliesslich 
unfähig  zu  gehen  und  zu  stehen,  er  wird  total  bettlägerig,  und  die  hinzu- 
tretende Cystitis  oder  der  Decubitus  führen,  wenn  nicht  intercurrirende 
Krankheiten  dem  Leben  früher  ein  Ende  machen,   Exitus  letalis  herbei. 

Man  unterscheidet  zweckmässiger  Weise  nach  der  seinerzeit  von 
V.  Leyden  gegebenen  Eintheilung  drei  Stadien:  das  neuralgische 
(fast  identisch  mit  der  Tabes  incipiens),  das  ataktische  und  das  para- 
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piektische.  Als  typischer  Verlauf  der  Krankheit,  der  natürlich  vieler- 
lei Ausnahmen  erleidet,  kann  folgender  gelten.  Die  ersten  Symptome  be- 
stehen in  neuralgischen  Schmerzen,  welche  allmälig  oder  mit  einem 
plötzlichen  Anfall  in  einem  Fuss,  einem  Knie  oder  auch  im  Kreuz  beginnen, 
eine  Zeit  lang  mit  Heftigkeit  anhalten,  alsdann  verschwinden,  um  von 
nun  an  in  mehr  oder  weniger  nahen  Perioden  wiederzukehren.  Diese  An- 
fälle dauern  einige  Stunden  bis  einige  Tage,  sind  oft  von  solcher  Heftig- 
keit, dass  der  Patient,  ohne  sich  zu  rühren,  im  Bette  liegen  muss,  und 
kehren  zuweilen  schnell,  zuweilen  erst  nach  Monaten  wieder.  Allmälig 
verbreiten  sich  die  Schmerzen,  gehen  auf  die  andere  Extremität  über 
und  combiniren  sich  mit  dem  Geflihl  des  umgelegten  Reifens.  Früher 
oder  später  nehmen  die  Oberextremitäten  Antheil.  Diese  Periode,  welche 
als  das  neuralgische  Stadium  zu  bezeichnen  ist  und  zum  Theil  der 
Tabes  incipiens  entspricht,  umfasst  nicht  selten  mehrere  Jahre,  ist 
übrigens  von  sehr  wechselnder  Intensität  und  Dauer.  Gegen  Ende  des- 
selben gesellen  sich  bereits  Motilitätsstörungen  hinzu.  Der  Kranke 
ermüdet  leicht  beim  Gehen,  beim  Tanzen,  beim  Eeiten,  er  bemerkt, 
dass  er  im  Dunkeln  unsicher  wird.  Zuweilen  hat  er  auch  ein  taubes 
Gefühl  unter  den  Füssen,  als  ob  er  auf  Watte,  auf  Pelz  oder  Sand 
ginge.  Dann  erscheint  die  ausgebildete  Form  der  Krankheit,  die  Ataxie 
wird  deutlich:  wir  haben  das  zweite,  ataktische  Stadium,  welches  die 
hauptsächlichste  Zeit  der  vollkommen  entwickelten  Krankheit  umfasst. 
Häufig  beginnt  es  mit  Diplopie  und  Strabismus;  das  Aufstampfen  beim 
Gehen,  das  Werfen  der  Beine  wird  deutUch,  der  Kranke  verfolgt  die 
Bewegungen  seiner  Füsse  sorgfaltig  mit  dem  Auge,  er  kommt  im  Dunkeln 
und  bei  geschlossenen  Augen  in  Gefahr  zu  fallen,  die  Schmerzen  dauern 
fort  und  treten  von  Zeit  zu  Zeit  stärker  auf,  Harnbeschwerden  stellen 
sich  ein,  die  Impotenz  ist  fast  vollständig.  Weiterhin  steigert  sich  die 
Ataxie,  der  Kranke  bedarf  eines  Stockes  oder  eines  Führers,  das 
Schleudern  der  Beine  ist  äusserst  hochgradig,  die  Sensibilitätsstörungen 
sind  deutlich.  Bei  noch  weiterem  Fortschreiten  der  Krankheit  wird  das 
Gehen  und  Stehen  unmöglich.  Patient  ist  an  den  Stuhl  oder  das  Bett 
gebannt,  er  verhält  sich  wie  ein  Gelähmter:  paralytisches  oder  para- 
plektisches  Stadium.  Dabei  atrophiren  die  Muskeln  der  Beine  hoch- 
gradig, die  Zehen  verkrümmen  sich,  Arthropathieen,  Cystitis,  Decubitus 
bilden  sich  aus. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Tabes  ist  leicht  und  sicher,  sobald  das  ausgebildete 
ataktische  Stadium  der  Krankheit  vorliegt.  Schon  der  Gang  des  Patienten 
lässt  für  den  geübten  BUck  keinen  Zweifel  übrig.  Hiezu  kommt  das 
Schwanken   bei  geschlossenen  Augen  (Bomberg'sches  Symptom),   Ver- 
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lust  der  Patellarreflexe,  reflectorische  Pupillenstarre,  das  Gürtolgefühl,  die 
lancinirenden  Schmerzen,  die  Parästhesieen,  die  raannigfaohen  objectiven 
Sensibilitätsstörungen,  die  Betheiligung  der  oberen  Extremitäten. 

Dagegen  ist  die  Diagnose  des  Anfangsstadiums  schwieriger,  aber 
zugleich  auch  von  besonderer  Wichtigkeit.  Schwierigkeiten  entstehen 
ferner  bei  atypischen,  ungewöhnlich  verlaufenden  Fällen,  endlich  in 
späten  Stadien,  wenn  das  Bild  der  Tabes  durch  Complicationeii  verdeckt 
sein  kann. 

Tabes  incipieiis. 

Unter  Tabes  incipiens   wird  ein  noch   unentwickeltes  Stadium    der 
Tabes  verstanden,  in  welchem  namentlich  noch  keine  Ataxie  besteht  und 
die  Symptome   w^enig   ausgesprochen   sind.    Trotzdem   kann  der  Proeess 
schon  seit  Jahren  bestehen.  Die^ubjectiven  Symptome  der  ersten  Periode: 
lancinirende   Schmerzen,    Parästhesieen,    Gurtelgefühl,   leicht   eintretende 
Ermüdbarkeit  der  neine  genügen  zur  Diagnose  nicht,  da  sie  ganz  ähnlich 
auch  auf  neurasthenischer  und  neuritischer  Basis  vorkommen.  Bestimmen- 
der für  die  Diagnoser  shid  schon  die  Krisen,  falls  sia  ausgesprochen  und 
nicht  durch  eine  anderweitige  Affection  vorgetäuscht  sixid.(z.  B.  Gallen- 
steine. Nierensteine  etc.).     Immerhin  wird    die  Diagao&e^ikiL^Tabes   mit 
einiger  Sicherheit  —  bei  Abwesenheit   von   Ataxie  —  erst   durch    den 
Nachweis   von  Verlust   des  Patellarreflexes   oder   reflectorischer  Pupillen- 
starre    gestellt    werden    können.     Auch    erhebliche   Abschwächung   der 
Patellarrellexe  oder  einseitige  Aufhebung   (bei  Ausschluss  von  Neuritis), 
ferner   deutliche  Trägheit  der  Pupillenreaction   können    ausschlaggebend 
sein.    Hiezu  kommen   als   weitere  bestimmende  S^^mptome  Augenmuskel- 
lähmungen,  l^lasenstörungen,  objectiv  nachweisbare  Sensibilitätsstörungen. 
In  manchen  Fällen  gehört  Sehnervenatrophie  zu  den  erstenJErscheinungen. 
Selten  kommt  es  vor,  dass  trophische  Störungen,  wie  namentlich  Mal  per- 
forant.  ])ereits  ini  unentwickelten  Stadium  der  Tabes  auftreten. 

Die  classischen  Symptome,  welche  eine  frühzeitige  Diagnose  der 
Tabes  gestatten,  sind: 

1.  Die  lancinirenden  Schmerzen.  Parästhesieen,  leicht  emtretende 
Ermüdung  der  Unterextremitäten; 

2.  die  reflectorische  PupillenstaiTe,  mit  oder  ohne  Augenmuskel- 
lähmimg: 

3.  Verlust  der  Patellarreflexe. 

Schon  die  Verbindung  von  1.  und  2.  oder  von  1.  und  3.  macht 
die  Diagnose  sehr  wahrscheinlich. 

Das  Fehlen  des  Patellarreflexes  ist  eines  der  werthvoUsten  Zeichen 
im  Beginne  der  Ta])es  und  kann  in  Verbindung  mit  anderen,  der  Tabes 
zugehörigen,  aber  an  und  für  sich  nicht  pathognomonischen  Symptomen, 


Diffcrentialdiagnose.  575 

wie  Sehnervenatrophie,  Augenmuskellähmung,  Myosis,  gastrischen  (oder 
anderen)  Krisen,  Impotenz,  Blasenschwäche,  trophischen  Störungen,  Par- 
und  Anästhesieen,  verlangsamter  Empfindungsleitung  u.  s.  w.  zur  richtigen 
Erkenntniss  des  Frühstadiums  der  Tabes  ftihren. 

Ätypuche  und  ungewöhnlich  verlaufende  Fälle. 

Zu  den  atypischen  Symptomen  gehören  Vorkommnisse  wie  moto- 
rische Schwäche,  Lähmungen,  Muskelatrophie,  Hemiplegie,  fehlende  oder 
undeutlich  ausgesprochene  Ataxie  —  wie  man  es  namentlich  bei  der 
cerebralen  Form  der  Tabes  mit  initialer  Sehnervenatrophie  findet  —  er- 
h:iltener  Patellarreflex  (derselbe  kann  in  seltenen  Fällen  ziemlich  lange 
erhalten  bleiben),  erhaltener  Pupillenreaction. 

Zu  den  Ungewöhnlichkeiten  des  Verlaufes  gehört  eine  sehr  schnelle 
Entwicklung  der  Ataxie;  andererseits  langdauerndes  Stationärbleiben  des 
initialen,  respective  neuralgischen  Stadiums. 

Ferner  macht  zuweilen  diagnostische  Schwierigkeiten  eine  hinzu- 
tretende lähmungsartige  Schwäche  der  Beine,  welche  die  Ataxie 
nicht  zum  Ausdruck  kommen  lässt  und  eine  Myelitis  vortäuschen  kann. 
In  solchen  Fällen  ist  es  von  ausschlaggebender  Bedeutung,  falls  sich 
])ei  genauerer  Untersuchung  doch  noch  eine  unzweifelhafte  Ataxie,  wenn 
auch  geringen  Grades,  nachweisen  lässt.  Ferner  können  die  reflectorische 
Pupillenstarre,  die  Aufhebung  der  Patellarreflexe,  Sensibilitätsstörungen 
—  man  beachte  den  Muskelsinn  —  trophische  Störungen,  Krisen  u.  A.  m. 
die  Diagnose  sichern. 

Differentialdiagnose  gegenüber  anderen  Erkrankungen, 

a)  Acute  Ataxie.  Wenn  auch  bei  der  Tabes  die  Ataxie  sich 
meist  allmälig  entwickelt,  so  kann  doch  auch  gelegentlich  eine  schnellere 
Entwicklung  Platz  greifen.  Dies  sind  die  Fälle,  bei  welchen  die  Unter- 
scheidung gegenüber  der  acuten  Ataxie  in  Frage  kommt.  Bei  den  acuten 
Ataxieen  kann  es  sich  um  zwei  verschiedene  Processe  handeln:  eine  Keihe 
von  Fällen  hat  eine  multiple  herdweise  Myeloencephalitis  zum  anatomi- 
schen Substrat,  bei  anderen  liegt  multiple  Neuritis  vor  (siehe  S.  406). 
Der  Tabes  am  ähnlichsten  ist  die  letztere  Form;  aber  auch  die  erst 
aufgeführten  Fälle  können  zu  Verwechslung  mit  Tabes  Anlass  geben  — 
wenn  auch  nur  vorübergehend.  Nach  einiger  Dauer  der  Beobachtung 
wird  die  Abgrenzung  kaum  in  irgend  einem  Falle  Schwierigkeiten 
machen.  Die  acuten  Ataxieen  schliessen  sich  gewöhnlich  an  acute  In- 
fectionskrankheiten  an  (Diphtherie,  Pocken  u.  A.),  ferner  an  Intoxicationen 
( besonders  Alkohol),  endlich  treten  sie  nach  Erkältung  auf.  Ausser  durch 
diese  Aetiologie  unterscheiden  sie  sich  von  der  tabischen  Ataxie  durch 
die  Schnelligkeit  ihrer  Entwicklung,    welche  doch   immerhin  selbst  jene 
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oben  erwähnten  ungewöhnlichen  Vorkommnisse  von  schnell  auftretender 
Ataxie  im  Verlaufe  der  Tabes  an  Acuität  übertrifft;  ferner  dadurch,  dass 
vor  dem  Auftreten  der  Ataxie  eben  noch  keine  nervösen  Symptome 
bestanden  haben;  endlich  sind  bei  der  acuten  Ataxie  fast  immer  auch 
Paresen  vorhanden.  Hiezu  kommt,  dass  gewisse,  für  Tabes  patbognostische 
Symptome  fehlen,  wie  namentlich  die  reflectorische  Pupillenstarre  imd 
bei  der  myeloencephalitischen  Form  auch  die  Aufhebung  der  Patellar- 
reflexe  (bei  der  neuritischen  Form  pflegen  die  Eeflexe  aufgehoben  zu  sein ). 

Der  weitere  Verlauf  gestattet  stets  die  diagnostische  Unterscheidung, 
da  die  acuten  Ataxieen  zur  Heilung  oder  Besserung  tendiren.  Ob  über- 
haupt eine  multiple  Neuritis  den  Uebergang  in  Tabes  nehmen  kann,  ist 
sehr  zweifelhaft;  jedenfalls  existirt  keine  beweisende  Beobachtung,  ob- 
wohl nach  unseren  heutigen  Anschauungen  ein  solches  Vorkommniss 
nicht  undenkbar  erscheint. 

i)  Hier  reiht  sich  die  chronischeFormder  sensiblenNeuritis,  die 
sogenannte  Nervotabes  peripherica  an,  durch  Alkohol  etc.  veranlasst. 
Eines  der  wichtigsten  Unterscheidungsmittel  ist  die  reflectorische  Pupillen- 
starre,  welche  bei  der  Neuritis  fehlt.  Der  chronische  Verlauf  dieser  Neuritis- 
form macht  die  Differentialdiagnose  schwieriger.  Auch  die  bei  Diabetes 
vorkommende  Affection  des  Nervensystems  kann  Aehnlichkeit  mit  einigen 
Tabessymptomen  (Verlust  der  Sehnenreflexe,  Schmerzen)  aufweisen. 

c)  Eine  Affection,  welche  unter  Umständen  leicht  mit  Tabes  ver- 
wechselt werden  kann,  ist  die  Lues  cerebrospinalis.  Dieselbe  bringt 
zwar  wohl  nur  höchst  selten  die  Symptome  der  classischen  Tabes  hervor, 
wohl  aber  diejenigen  einer  atypischen  Tabes.  Diese  Thatsache  ist  leicht 
verständlich,  da  eine  Reihe  von  Symptomen  beiden  Krankheiten  gemein- 
schaftlich sind:  so  reflectorische  Pupillenstarre,  Augenmuskellähmungen, 
Sensibilitätsstörungen  und  Lähmungen  im  Gebiete  der  Hirnnerven  über- 
haupt, Vaguserscheinungen,  Sensibilitätsstörungen  in  den  oberen  mid 
unteren  Extremitäten,  motorische  Schwächezustände,  Harnbeschwerden, 
Romberg'sches  Symptom,  Verlust  der  Patellarreflexe. 

Es  handelt  sich  vorwiegend  um  syphilitische  Affection  der  Hini- 
und  IJQckenniarkshäute,  w^elclie  die  austretenden  Wurzeln  betheiligt  und 
demgemäss  gewisse  localisatorische  Berührungspunkte  mit  der  Tabes  ge- 
winnt. Jedoch  das  markanteste  Symptom  der  Tabes,  die  Ataxie,  findet, 
sich  bei  Lues  cerebrospinalis  nicht.  Das  Fehlen  der  Ataxie,  das  Hervor- 
treten von  Paresen  und  Lähmungen,  auch  das  Fehlen  der  Krisen  zeichnet 
die  Lues  gegenüber  der  Tabes  aus.  Hiezu  kommt,  dass  das  klinische 
Bild  der  Hirnrüekenmarkssyphilis  nicht  jene  typische  Progression  der 
Erscheinungen  zeigt  wie  die  Tabes. 

(!)  Die  chronische  Myelitis,  beziehungsweise  multiple  Sklerose 
kann   einige  Symptome   mit   der  Tabes  gemeinschaftlich  haben:    Gürtel- 
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schmerzen,  Magenkrisen,  Sensibilitätsstöiningen,  Harnbeschwerden.  Echte 
Ataxie  bei  Myelitis  kann  vorkommen,  ist  aber  sehr  selten  und  dann  von 
der  tabischen  dadurch  zu  unterscheiden,  dass  die  Patellarreflexe  gesteigert 
sind,  und  dass  gleichzeitig  eine  lähraungsartige  Schwäche  der  Beine  be- 
stellt; auch  die  bei  der  Sklerose  gewöhnliche  objective  Muskelstarre  fehlt 
bei  Tabes,  welche  sich  vielmehr  durch  Atonie  und  Schlaffheit  der  Muscu- 
latur  auszeichnet. 

e)  Gelegentlich  •kann  das  klinische  Bild  eines  Hirntumors,  nament- 
lich Kleinhirntumors,  Aehnlichkeit  mit  dem  der  Tabes  gewinnen,  durch  das 
Hervortreten  der  Coordinationsstörung  und  desRomberg'schen  Symptoms: 
auch  können  die  Patellarreflexe  dabei  fehlen.  Lähmung  einzelner  Hirnnerven, 
Erbrechen,  Pulsbeschleunigung  gehört  gleichfalls  beiden  Affectionen  an. 
Immerhin  wird  man  bei  genauerer  Untersuchung  und  Beobachtung  zur 
richtigen  Entscheidung  gelangen.  Die  Ataxie  bei  Hirntumor  unterscheidet 
sich  dadurch  von  der  tabischen,  dass  die  Bewegungen  mehr  nur  tau- 
melnd und  schwankend  (cerebellare  Ataxie),  nicht  aber  excessiv,  rapide, 
über  das  Ziel  hinausschiessend  sind,  ferner  durch  ihre  universelle  oder 
auf  eine  Körperhälfte  beschränkte  Ausbreitung.  Während  ferner  bei  der 
Tabes  stets  der  Ataxie  entsprechende  Sensibilitätsstörungen  im  Gebiete 
des  Muskelsinnes  sich  finden,  braucht  dies  bei  der  auf  Läsion  der  Co- 
ordinationscentren  beruhenden  centralen  Ataxie  nicht  der  Fall  zu  sein. 
Das  Erbrechen  der  Hirnkranken  ist  leicht  von  gastrischen  Krisen  zu 
unterscheiden,  da  es  ohne  Schmerzen  und  nicht  periodisch  auftritt.  Von  ent- 
scheidender Bedeutung  sind  schliesslich  die  pathognomonischen  Zeichen 
des  Hirntumors,  wie  namentlich  die  Stauungspapille. 

/)  Sehr  häufig  wird,  namentlich  von  den  betroffenen  Patienten  selbst, 
Neurasthenie  (besonders  die  hypochondrische  Form  derselben)  mit  Tabes 
verwechselt  (Tabes  illusoria).  Dass  nervöse  Männer  sich  mit  Tabes  be- 
haftet glauben,  da  ihre  subjectiven  Beschwerden  eine  gewisse  Aehnlichkeit 
mit  denjenigen  der  Tabiker  haben,  ist  eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinimg. 
Diese  Tabesfurcht  wird  durch  die  jetzt  so  massenhaft  verbreitete  populär- 
medicinische  Lecttire  und  namentlich  auch  durch  die  Lehre  von  der 
Bedeutung  der  Syphilis  för  die  Entstehung  der  Tabes  genährt.  Ein 
Neurastheniker,  welcher  syphilitisch  war  oder  sich  auch  nur  syphilitisch 
inficirt  wähnt,   glaubt  heutzutage  mirettbar   der  Tabes  verfiiUen  zu  sein. 

Die  symptomatologische  Aehnlichkeit,  welche  in  der  That  vor- 
handen ist,  bezieht  sich  auf  die  subjectiven  Beschwerden.  Die  neurasthe- 
nischen  Patienten  klagen  über  Schmerzen  in  den  Gliedern  und  am  Rumpfe, 
welche  auch  einen  lancinirenden  und  durchschiessenden  Charakter  haben 
können;  ferner  über  Parästhesieen,  Ameisenkriechen  u.  s.  w.,  leicht  auf- 
tretendes Einschlafen  der  Beine;  ferner  über  geistige  und  körperliche 
Schlaffheit,   grosse   allgemeine  Ermüdbarkeit   und  leicht  eintretende  Er- 
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müdung  der  Glieder,  Sehwerfülilen  der  Beine  u.  dgl.  Einen  starken  Heb»'l 
für  die  Tabesfurcht  bihlet  dabei  die  wirkliehe  oder  scheinbare  Impotenz. 
Noch  ähnlicher  wird  das  Bild,  wenn  Magenbeschwerden,  nervöse  Dys- 
pepsie, Hyperacidität  etc.  vorhanden  sind.  In  exquisiten  Fällen  dieser  Art 
spricht  man  von  Tabes  illusoria.  Die  DiflFerentialdiagnose  ist  meist 
leicht;  alle  objectiven  Zeichen  der  Tabes:  Verlust  der  Sehnenrelleie, 
reHectorische  Pupillenstarre,  Ataxie,  objectiv  nachweisbare  Sensibilitäts- 
storungen  fehlen. 

Diese,  früher  als  Spinalirritation  bezeichneten  Zustände  haben  auch 
eine  interessante  geschichtliche  Beziehung  zum  Begriffe  der  Tabes.  Denn 
das  von  Hippokrates  geschilderte  Syniptomenbild  der  Tabes  dorsalis 
entspricht  zweifelsohne  unserer  Neurasthenie,  besonders  der  durch  Aus- 
schweifungen hervorgerufenen  Form,  nicht  unserer  Tabes. 

Auch  bei  Hämorrhoidariern  sowie  bei  chronischer  Obstipation  kommen 
tabesähnliche  Beschwerden,  namentlich  Parästhesieen,  Kältegefühl  und 
Schmerzen  in  den  Beinen  vor.  welche  leicht  von  Tabes  zu  unterscheiden  sind. 

(j)  Endlich  kommt  in  der  Praxis  die  Unterscheidung  von  rheu- 
matischen und  neuralgischen  Zuständen  in  Betracht.  Nicht  blos, 
dass  beginnende  Tabes  zuweilen  lilr  Rheumatismus  gehalten  wird,  auch 
das  Umgekehrte  kommt  vor.  Dasselbe  gilt  von  Neuralgieen,  wie  besonders 
Ischias,  Gelenkneuralgieen.  Das  Fehlen,  beziehungsweise  Vorhandensein 
objectiver  Tabessymptome  (V^erlust  der  Sehnenrellexe  etc.)  ist  von  ent- 
scheidender Bedeutung.  Vergleiche  im  Uebrigen  die  Diagnose  der  Tabes 
incipiens. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  Tabes  wurde  früher  als  sehr  schlecht  angesehen, 
weil  man  blos  die  schweren  Fälle  kannte.  Durch  ßomberg's  bekannten 
Ausspruch:  »Keinem  dieser  Kranken  leuchtet  die  Hoffnung  der  Genesung« 
war  die  Tabes  dorsalis  ein  Schrecken  der  Kranken  und  Aerzte  geworden. 
Wir  wissen  aber  jetzt,  dass  viele  Fälle  nie  ein  schweres  Stadium  er- 
reichen, trotz  langjährigen  Bestehens.  Das  Leben  wird  durch  die  Tabes 
an  sich  nicht  bedroht.  Wenn  trotzdem  viele  Tabische  früher  sterben, 
als  wohl  ohne  die  Tabes  ihrem  Leben  ein  Ziel  gesetzt  wäre,  so  liegt 
ditfs  tlnnls  an  Oomplicationen,  theils  daran,  dass  durch  die  Tabes  die 
Widerstandsfähigkeit  beeinträchtigt  ist.  Unter  den  Complicationen, 
welche  das  Leben  bedrohen,  sind  hauptsäclilich  die  gastrischen  Krisen, 
die  Herzalfectionen,  die  Cystopyelitis  zu  nennen,  die  selten  vorkommenden 
schweren  Hirnersctieinuiigen  (Koma,  Delirien,  epileptische  Anfälle),  pro- 
gressive Paralyse.  Vert'iterung  von  Arthrupathieen,  ferner  Verletzungen, 
denen  die  Tabiker  in  Folge  der  Ataxie  und  der  Sensibilitätsstörungen  iu 
erhöhtiMn  Masse  ausgesetzt  sind. 
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Wirkliche  Heilungen  sind,  wie  schon  aus  der  Natur  des  patho- 
logischen Processes  hervorgeht,  nicht  anzunehmen.  Besserungen  selbst 
erheblicher  Art  kommen  vor  und  beruhen  nicht  auf  einem  ßückgängig- 
werden  der  Degeneration,  sondern  auf  Compensation  (siehe  unten).  Pro- 
gnostisch am  günstigsten  sind  die  Fälle  mit  langsamem  Verlauf  und 
langen  Stillständen.  Welche  Chancen  im  Einzelfall  der  Patient  zu  lang- 
samem Verlaufe,  beziehungsweise  zu  Stillständen  hat,  kann  man  nicht 
sagen.  Aber  die  sehr  langsam  verlaufenden  Fälle  sind  durchaus  nicht 
selten  und  es  ergibt  sich  daraus  die  Lehre,  dass  man  bei  der  Vorhersage 
im  gegebenen  Falle  nicht  zu  schwarz  malen  soll. 

Die  Besserung  beruht,  wie  bereits  bemerkt,  auf  Compensation, 
d.  h.  darauf,  dass  durch  gesteigerte  Ausnützung  der  noch  vorhandenen 
Leitungsbalinen  ein  theil weiser  Ausgleich  der  bestehenden  Ausfalls- 
erscheinungen herbeigeführt  wird.  Die  Compensation  kann  spontan  und 
in  Folge  der  therapeutischen  Beeinflussung  (Gymnastik)  zu  Stande 
kommen. 

Was  die  Prognose  der  einzelnen  Complicationen  betrifft,  so  sind 
die  gastrischen  Krisen  prognostisch  am  ungünstigsten.  Sie  sind  schwer 
zu  bekämpfen  und  bringen,  wenn  sie  heftig  und  häufig  auftreten,  den 
Kranken  ausserordentlich  herunter.  —  Die  Kehlkopf-  und  Bronchialkrisen 
sind  zuweilen  sehr  beunruhigend,  gehen  jedoch  im  weiteren  Verlaufe  fast 
immer  zurück,  wenn  sie  auch  nicht  ganz  verschwinden.  —  Die  Cystitis 
stellt  stets  eine  ernste  und  nicht  leicht  zu  nehmende  Complication  dar, 
welche  zu  den  schwersten  Folgezuständen  (Blasendiphtherie,  Pyelitis, 
Nephritis  apostematosa,  Pyämie)  führen  kann.  —  Ungünstig  sind  auch 
die  Fälle,  welche  sich  durch  sehr  schwere  Neuralgieen  auszeichnen 
(»Tabes  dolorosa«),  da  letztere  schwer  zu  bekämpfen  sind  und  den 
Patienten  körperlich  und  psychisch  herunterbringen.  Die  Prognose  der 
acuten  Verschlimmerung  der  Ataxie,  beziehungsweise  der  acuten  Para- 
plegie  bei  Tabes  ist  nicht  schlecht. 

Aetiologie. 

1.  Als  die  hauptsächliche  Ursache  der  Tabes  wird  jetzt  von  einer 
grossen  Zahl  der  Gelehrten  und  Praktiker  die  Syphilis  angesehen. 
Diese  Anschauung  wurde  zuerst  in  bestimmter  Weise  von  dem  bekannten 
Syphilidologen  Fournier  in  Pai'is  1875  ausgesprochen,  wenn  auch  schon 
früher  von  Wunderlich  und  von  Virchow  gelegentlich  eine  etwaige 
Beziehung  der  Tabes  zur  Syphilis  genannt  worden  war.  Fournier's 
Anschauung  fand  sehr  bald  Beifall,  da  die  bis  dahin  unbestimmt  ge- 
haltenen Annahmen  über  die  Ursachen  der  Tabes  nun  eine  bestimmte 
Form  zu  gewinnen  schienen  und  zugleich  die  Aussicht  sich  darbot,  durch 
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antisyphilitische  Behandlung  die  Krankheit  günstig  beeinflussen  zu  können. 
In  Frankreich  schlössen  sich  bald  Vulpian  und  Grasset,  in  Eng- 
land (5owers,  in  Deutschland  Erb  an  die  neue  Lehre  an,  während 
Charcot  sie  nie  acceptirt  hat,  v.  Leyden  dieselbe  energisch  bekämpfte 
und  Virchow  sich  bis  jetzt  stets  zurückhaltend  aussprach.  Die  positive 
Behauptung  stützte  sich  wie  bei  Fournier  auf  die  Statistik,  welche  zu 
ergeben  schien,  dass  von  den  Tabeskranken  eine  ungewöhnlich  grosse 
Anzahl  an  Syphilis  gelitten  hatte.  Man  fand  70  bis  9o7o  Syphilitische, 
d.  h.  solche,  bei  welchen  man  eine  früher  stattgehabte  syphilitische  In- 
fection  anzunehmen  sich  berechtigt  glaubte. 

Wie  es  in  der  Natur  der  Sache  liegt,  ist  hier  dem  Subjectivismiis 
des  Beobachters  ein  grosser  Spielraum  gelassen.  Denn  die  Angaben  des 
Untersuchten  haben  nur  einen  bedingten  Werth,  da  zwar  Manche  (wohl 
kaum  viele)  die  Syphilis  zu  verheimlichen  suchen  werden,  Andere  aber 
auch  Syphilis  angeben,  respective  mit  Mercurialcuren  behandelt  sind, 
ohne  je  wirklich  syphilitisch  gewesen  zu  sein.  Die  Merkmale,  welche 
eine  ehemals  stattgefundene  syphilitische  Ansteckung  beweisen  sollen^ 
wie  z.  B.  indolente  Lymphdrüsen,  Verhärtungen  oder  Narben  an  den 
Genitalien,  sind  nicht  immer  beweisend;  dasselbe  gilt  von  gewissen 
anamnestischen  Daten,  wie  z.  B.  von  Aborten. 

In  der  That  sind  auch  die  statistischen  Ergebnisse  der  verschiedenen 
Beobachter  selir  divergent;  ausser  jenen  eben  erwähnten  grossen  Zahlen 
finden  sich  alle  möglichen  anderen  Zahlenresultate,  welche  bis  zu  der- 
jenigen Ziffer  heruntergehen,  die  der  Verbreitung  der  Syphilis  überhaupt 
entspriclit  (22*57o  ^^ach  Nägel i,  was  freilich  wohl  etwas  hoch  ge- 
griffen ist). 

Die  grossen  Procentzahlen  syphilitischer  Infection,  welche  manche 
Autoren  für  die  Tabiker  zusammengebracht  haben,  imponiren  vielen 
Aerzten  ungemein  und  induciren  den  Fehlschluss,  dass  der  geringe  Rest 
von  Patienten  wohl  auch  Syphilis  gehabt  haben  möge,  da  man  diese 
ja  nicht  immer  nachweisen  könne.  Dabei  wird  vergessen,  dass  jene  grossen 
]*roeentzilforn  schon  durch  Hinzunahme  der  »verdächtigen«  Fälle  erlangt 
worden  sind,  und  diese  Autoren  sind  gewöhnlich  nicht  sehr  scrupulös, 
tlemanden  für  verdächtig  der  Syphilis  zu  erklären.  Hiezu  kommt,  diiss  in 
vielen  Fällen  von  Tabes  jede  syphilitische  Infection,  auch  hereditäre 
Syphilis,  sicher  fehlt.  Diese  nogativen  Fälle  dürfen  nicht  übersehen  werden. 
Die  Häufigkeit  der  Tabes  steht  auch  nicht  in  einem  bestimmten  Ver- 
hältnisse zur  Verbreitung  der  Syphilis.  Prostituirte  erkranken  sehen  an 
Tabes.  Bei  den  so  häufig  syphilitischen  Negern  soll  die  Tabes  (nach 
Buri)  sehr  selten  vorkommen.  In  Bosnien  und  der  Herzegowina  wird 
trotz  der  starken  Durchseuchung  mit  Syphilis  fast  niemals  Tabes  beob- 
achtet.   Neftel   fand   bei   den  Kirgisen    der   centralasiatischen  Steppen, 
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WO  die  Syphilis  sehr  verbreitet  ist,  keinen  Tabesfall.  Die  Zahl  der  an 
Tabes  erkrankenden  Syphilitischen  ist  im  Verhältniss  zur  Frequenz  der 
Syphilis  gering.  Reuraont  fand  unter  3600  SyphiÜtisehen  nur  40  mit 
Tabes,  also  nur  l'lVo  (nach  Storbeck). 

Ohne  näher  auf  die  allgemeinen  Gründe  eingehen  zu  wollen,  welche 
den  Werth  der  Syphilisstatistik  bei  Tabes  als  einen  sehr  bedingten  er- 
scheinen lassen,  wollen  wir  uns  begnügen,  einige  grundlegende  Momente 
zu  urgiren,  welche  die  Fournier-Erb'sche  Anschauung  als  nicht  stich- 
hältig darthun. 

Einmal  nämlich  kann  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  eine 
ganze  Anzahl  von  Tabikern  übrig  bleibt,  welche  sicher  nicht  syphi- 
litisch gewesen  sind.  Wenn  man  sich  mit  diesen  dadurch  abfindet, 
dass  man  eine  occulte  und  ihnen  selbst  unbekannte  Syphilis  annimmt, 
eine  Syphilis,  welche  da  ist,  ohne  jemals  Erscheinungen  gemacht  zu 
haben,  so  ist  dies  eben  unzulässig,  da  man  ja  auf  diese  Weise  schliess- 
lich Alles  beweisen  kann. 

Ein  weiteres  Moment  ist  darin  gelegen,  dass  die  Tabes  weder 
pathologisch-anatomisch  irgend  eine  Verwandtschaft  mit  den  durch  Syphilis 
gesetzten  anatomischen  Veränderungen  zeigt,  noch  auch  klinisch  sich 
als  ein  syphilitisches  Leiden  documentirt,  da  sie  auf  Quecksilber  nicht 
reagirt. 

Man  hat  nun  den  Begriff  der  »Metasyphilis«  erfunden.  Die  Syphilis 
soll  Folgezustände  schaffen,  die  selbst  nichts  mehr  mit  der  Syphilis  zu 
thun  haben.  Allein  einen  naturwissenschaftlichen  Beweis  fiir  das  Vor- 
kommen dieser  Transmutation  gibt  es  nicht,  es  ist  eben  eine  Hilfshypo- 
these, lediglich  erfunden  zu  dem  Zwecke,  die  Resultate  der  Statistik  zu 
erklären. 

Die  Beziehung  der  Tabes  als  Nachkrankheit  der  Syphilis  wird  im 
Einzelnen  verschiedenartig  aufgefasst.  Strümpell  hat  eine  Theorie 
ausgesprochen,  welche  vielfach  beifällig  aufgenommen  worden  ist,  dass 
nämlich  die  Syphilis  ähnlich  wie  gewisse  andere  Infectionskrankheiten 
Toxine  bilde,  welche  auf  die  Hinterstränge  alterirend  wirken.  Jedoch 
basirt  diese  Theorie  auf  mehreren  unbewiesenen  Hypothesen,  da  weder 
von  dem  syphilitischen  Toxin  noch  von  dessen  Wirkungen  etwas  be- 
kannt ist. 

Andere  stellen  sieh  vor,  dass  die  Syphilis  eine  Schwächung  der 
Constitution  herbeiführt,  in  deren  Folge  das  Nervensystem  eine  Ver- 
ringerung seiner  Widerstandsfähigkeit  erleidet,  so  dass  nunmehr  schädhche 
Einflüsse  verschiedener  Art  leichter  zur  Läsion  desselben  flihren.  Diese  An- 
sicht hat  vielleicht  eine  grössere  Berechtigung  als  die  vorerwähnte,  aber  sie 
erklärt  eigentlich  nichts:  denn  entweder  ist  die  schwächende  Wirkung 
der  Syphilis  eine  ganz  allgemeine,    das  ganze  Nervensystem  betreffende, 

▼.  Leyden  u.  Goldscheider,  RQckenmark.  33 
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dann  muss  man  die  eigentlichen  Ursachen,  welche  zur  Degeneration 
gerade  des  sensiblen  Systems  führen,  in  anderen  Momenten  suchen,  oder 
die  schwächende  Wirkung  betrilR  speciell  die  sensible  Leitungsbahn. 
dann  ist  wieder  eine  ganz  willkürliche  Annahme  eingeführt. 

In  einer  Anzahl  von  Fällen  ist  Tabes  anscheinend  auf  Grund  here- 
ditärer Lues  beobachtet  worden.  Aber  diese  Fälle  sind  durchaus  noch 
nicht  genügend  aufgeklärt  und  ermangeln  der  anatomischen  Untersuchung. 

Solche  Annahmen  sollen  dazu  dienen,  ein  Verständniss  für  den 
angeblich  durch  die  Statistik  gelieferten  Beweis  von  der  Verwandtschaft 
der  Tabes  mit  der  Syphilis  zu  eröffnen.  Allein  dieser  statistische  Beweis 
ist,  wie  oben  schon  ausgeführt,  sehr  angreifbar.  Die  Statistik  kann  über- 
haupt wohl  gemeinschaftliche  Beziehungen,  aber  nicht  den  Causal- 
zusammenhang  aufdecken. 

Es  sind  einige  Fälle  mitgetheilt,  bei  welchen  neben  Tabes  syphi- 
litische Veränderungen  des  Centralnervensystems  (besonders  Meningitis 
syphilitica  und  Gefässerkrankungen)  gefunden  worden  sind;  allein  die 
Zahl  dieser  ist  so  gering,  dass  gerade  die  Spärlichkeit  dieser  Befunde 
eher  gegen  als  für  die  syphilitische  Natur  der  Tabes  spricht. 

Krauss  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Gefässveränderungen 
bei  Tabes  in  keine  Beziehung  zur  Syphilis  gebracht  werden  können,  denn 
er  fand  die  stärksten  Gefässerkrankungen  in  Fällen,  wo  eine  syphilitische 
Infection  nicht  bekannt  war,  während  in  den  Fällen  mit  vorausgegangener 
Lues  gerade  zufällig  nur  unerhebliche  Gefässalterationen  gefunden  werden. 

Die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  der  zur  Section  ge- 
langten Tabiker  hat  einen  viel  geringeren  Procentsatz  solcher  mit  syphi- 
litischen Befunden  ergeben,  als  die  Statistiken  von  Fournier,  Erb  etc. 
auf  Grund  der  anamnestischen  Befunde  aufweisen.  Westenhoeffer, 
welcher  am  Virchow'schen  Institut  die  Sectionsprotokolle  von  61  Tabikern, 
von  welchen  genauere  Notizen  vorlagen,  durchmusterte,  fand  unter  diesen 
15  Fälle  mit  unzweifelhaft  syphilitischen  Veränderungen,  =  24*6Voj 
ausserdem  noch  eine  Anzahl  der  Syphilis  verdächtiger  Fälle;  aber  hier 
ist  die  Grenze  sehr  weit  gezogen,  so  dass  man  in  Wirklichkeit  nur 
einzelne  hinzunehmen  könnte.  Jedenfalls  tibersteigt  die  anzunehmende 
Zahl  307o  kaum.  Freilich  kann  nun  hier  der  Einwand  erhoben  werden, 
dass  diese  Zahlen  eben  auf  einem  ganz  anderen  Wege  ermittelt  sind  als 
die  statistischen  Zahlen  der  Kliniker,  und  dass  nun  erst  nachzu- 
weisen ist,  ob  jede  Syphilis  als  solche  erkennbare  anatomische  Verände- 
rungen hinterlässt,  —  was  mit  der  Frage  zusammenfällt,  bei  welchem 
Procentsatze  von  Leichen  man  überhaupt  syphilitische  Veränderungen 
findet?  Hierüber  fehlt  es  allerdings  noch  an  genügendem  Material,  auch 
ist  es  noch  nicht  genügend  abgegrenzt,  welche  pathologisch-anatomischen 
Alterationen  man  noch  der  Lues  hinzurechnen  will. 
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Trotz  (lieser  Bedenken  sind  die  Ergebnisse  der  pathologisch-ana- 
tomischen Statistik  doch  von  hervorragender  Bedeutung  für  unsere  Frage. 
Denn  man  kann  doch  wirklich  nicht  annehmen,  dass  alle  diese  negativen 
Fälle  Syphilis  durchgemacht  hatten,  und  zwar  von  so  schwerer  Art,  dass 
das  syphilitische  Gift  Tabes  hervomef,  ohne  dass  die  sonst  für  Syphilis 
(charakteristischen  Veränderungen  eingetreten  waren.  Zur  Schwere  der 
Syphilis  muss  doch  schliesslich  die  Gesammtheit  der  syphilitischen  Alte- 
rationen in  einem  gewissen  Verhältnisse  stehen.  Das  syphilitische  Gift, 
welches  das  Nervensystem  zur  Degeneration  bringt,  muss  doch  wohl  als 
Ausdi-uck  einer  besonders  schweren  syphilitischen  Erkrankung  angesehen 
werden;  wie  soll  man  es  sich  nun  erklären,  dass  gerade  dieses  so  oft, 
bei  weitem   in   der  Mehrzahl  der  Fälle,    die  übrigen  Organe  verschont? 

Die  pathologisch-anatomische  Statistik  beweist  auch,  dass  von  einer 
antisyphilitischen  Therapie  der  Tabes  nichts  zu  erwarten  ist,  da  ja  das 
Fehlen  syphilitischer  Veränderungen  eben  zeigt,  dass  zur  Zeit  sicher- 
lich keine  Syphilis  da  ist.  Die  Erfolge,  welche  gelegentlich  bei  antisyphi- 
litischer Behandlung  gesehen  werden,  kommen  —  von  den  zufälligen 
Schwankungen  und  etwaigen  diagnostischen  Irrthümern  abgesehen  — 
vielleicht  auf  Rechnung  jener  vereinzelten  Fälle,  wo  gleichzeitig  auch, 
ohne  inneren  Zusammenhang  mit  der  Tabes,  wirkHche  syphilitische  Alte- 
rationen am  Nervensystem  bestehen  (Meningitis  etc.). 

2.  Erkältung.  Die  Erkältung  ist  die  wichtigste  und  häufigste 
Ursache  der  Tabes.  Namentlich  Durchnässung,  Schlafen  auf  kaltem 
nassen  Boden,  in  nassen  Kleidern  u.  dgl.  geben  in  zahlreichen  Fällen 
die  Ursache  zur  Entwicklung  der  Tabes  ab.  Viele  Fälle,  welche  aus  den 
Feldzügen  stammen,  sind  hierauf  zurückzuführen.  Besonders  wirksam 
scheint  die  Erkältung  zu  sein  in  Verbindung  mit  der  bereits  erwähnten 
körperlichen  Ueberanstrengung. 

In  einer  neueren,  aus  der  Greifswalder  Klinik  stammenden  Zusammen- 
stellung wird  die  jetzt  vielfach  unterschätzte  Bedeutung  der  Erkältung 
für  die  Entstehung  der  Tabes  wieder  in  stringenter  Weise  dargethan 
(Borger,  Inaug.-Diss.  Greifswald  1894).  Auch  die  physiologisch-patho- 
logische Betrachtung  lässt  die  Erkältung  als  ein  Moment  zu,  welches  wohl 
im  Stande  sein  dürfte,  Tabes  zu  erzeugen,  da  die  intensive  Erkältung  auf 
den  peripherischen  Theil  der  sensiblen  Neurone  schädigend  wirken  kann. 

Die  namentlich  früher  oft  beschuldigte  Unterdrückung  der 
Fussschweisse  steht  zur  Entwicklung  der  Tabes  wohl  nur  insofern  in 
Beziehung,  als  das  Wegbleiben  des  Fussschweisses  ein  Symptom  der 
Tabes  ist,  beziehungsweise  in  anderen  Fällen  eine  gleichzeitige  Folge 
eben  derselben  Erkältung,  welche  auch  zur  Tabes  gefiihrt  hatte. 

3.  Trauma.  Bei  der  Häufigkeit  traumatischer  Einflüsse  kann  natür- 
lich die  ZurückfQhrung  eines  Tabesfalles  auf  ein  stattgefundenes  Trauma 
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nur  mit  einer  gewissen  Reserve  geschehen.  Immerhin  existirt  doch  eine, 
allerdings  nicht  erhebliche  Zahl  von  Beobachtungen,  wo  der  Zu- 
sammenhang zwischen  Trauma  und  Tabes  ein  auffalliger  und  continuir- 
licher  war  und  irgend  welche  anderen  schädlichen  Einflüsse  sich  nicht 
constatiren  Hessen. 

Es  reihen  sieh  diesen  Fällen  andere  an,  bei  denen  Trauma  mit 
Erkältung  zusammen  eingewirkt  hatte. 

Aus  theoretischen  Gründen  erscheint  die  traumatische  Entstehung 
der  Tabes  als  nicht  unwahrscheinlich  (siehe  die  Bemerkungen  über  den 
peripherischen  Ursprung  der  Tabes). 

4.  Ueberanstrengung.  Ob  üeberanstrengung  für  sich  allein 
Tabes  hervorbringen  kann,  ist  zweifelhaft;  aber  sicherlich  gehört  sie  zu 
den  begünstigenden  Momenten.  Hiefür  sprechen  gewisse  Beobachtungen 
von  der  Art,  dass  sich  Tabes  an  besonders  anstrengende,  häufig  wieder- 
holte Bewegungen  (Maschinennäherinnen)  angeschlossen  hat,  beziehungs- 
weise dass  die  Ataxie  namentlich  in  den  Armen  sich  entwickelte,  bei 
einem  Kranken,  welcher  die  oberen  Extremitäten  besonders  angestrengt 
zu  bewegen  genöthigt  war.  Immerhin  kommt  das  Moment  der  üeber- 
anstrengung wohl  mehr  für  die  Localisation  als  für  die  Entstehung  des 
Processes  in  Betracht,  lieber  die  Anschauungen  von  0.  ßosenbach 
und  Edinger  vgl.  Allgemeiner  Thoil,  S.  190. 

5.  Die  vielfach  beschuldigten  Ausschweifungen  in  Venere  sind 
wohl  nicht  in  dem  Masse,  als  es  früher  angenommen  wurde,  zur  Tabes 
in  Beziehung  zu  bringen,  wenn  ihre  Einwirkung  auch  nicht  vollständig 
in  Abrede  gestellt  werden  soll. 

6.  Hereditäre  Einflüsse  treten  bei  der  Tabes  jedenfalls  nicht  gerade 
auffällig  hervor,  wenn  sie  auch   in  manchen  Fällen  zuzugeben  sind. 

7.  Das  männliche  Geschlecht  wird  öfter  als  das  weibliche  betroffen : 
dies  hängt  zweifellos  nur  damit  zusammen,  dass  eben  die  Männer  viel 
mehr  denjenigen  Schädlichkeiten  ausgesetzt  sind,  durch  welche  Tabes 
entsteht  (Ueberanstrengung,  Erkältung),  als  die  Frauen.  Bemerkenswerth 
ist  die  Seltenheit  der  Tabes  bei  den  so  oft  syphilitisch  durchseuchten 
Dirnen  (siehe  oben). 

8.  Das  disponirte  Lebensalter  ist  das  mittlere,  zwischen  30  und  50. 
Unter  dem  25.  Lebensjahre  ist  Tabes  sehr  selten:  auch  bei  Greisen  ent- 
wickelt sie  sich  nicht  mehr  häuiig. 

Therapie. 

1.  Medicamentöse  Therapie. 

Eine  directe  (specifische)  Behandlung  der  Tabes  in  dem  Sinne, 
den  anatomischen  Process  rücko;üngig  zu  machen,  existirt  nicht.  Keines 
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der  Mittel,  welche  gelegentlich  als  Specifica  für  Tabes  empfohlen  worden 
sind,  hat  sich  als  solches  bewährt:  Argentum  nitricum,  Jodkali,  Strychnin 
und  andere.  Ebensowenig  kann  dem  Arsen,  dem  Seeale,  dem  Auro- 
natrium  chloratum,  dem  Zink  ein  Einfluss  auf  den  pathologischen  Pro- 
cess  zugestanden  werden.  Dennoch  sieht  man  vom  Gebrauche  innerer 
Mittel,  namentlich  des  Jodkali,  nicht  selten  Besserung  einzelner  Be- 
schwerden, z.  B.  der  Schmerzen.  Wir  wollen  somit  der  Anwendung 
dieser  Mittel  in  der  Praxis  durchaus  nicht  entgegentreten. 

Auch  die  antisyphilitische  Behandlung  mittelst  Quecksilbercuren 
fällt  in  das  Gebiet  der  specifischen  Therapie.  Dass  dieselbe  nicht 
wissenschaftlich  begründet  ist,  geht  aus  unserer  Darstellung  über  die  an- 
gebliche Beziehung  der  Tabes  zur  Syphilis  hervor.  Die  grosse  Mehrzahl 
der  Beobachter,  selbst  solche,  welche  in  der  Syphilis  die  Ursache  der 
Tabes  erblicken,  haben  keinen  entschiedenen  EfiFect  von  der  antisyphiliti- 
schen Behandlung  gesehen,  jedenfalls  keinen  grösseren,  als  er  auch  den 
gewöhnlichen  Schwankungen  des  Krankheitsverlaufes  entspricht.  In 
manchen  Fällen  ist  sogar  ein  schädlicher  Einfluss  des  Quecksilber- 
gebrauches evident. 

Nur  in  den  Fällen,  wo  die  Diagnose  noch  zwischen  Tabes  und 
Lues  cerebrospinalis  schwankt  beziehungsweise  in  den  seltenen  Fällen, 
wo  neben  Tabes  Symptome  von  Lues  cerebrospinalis  bestehen,  ist  eine 
Qnecksilberbehandlung  indicirt.  Immerhin  wird  man  sich  in  der  Praxis 
nicht  auf  einen  dogmatischen  Standpunkt  stellen  dürfen  und  dem 
Wunsche  des  Kranken,  die  antisyphilitische  Behandlung  zu  versuchen, 
doch  kein  absolutes  Veto  entgegensetzen. 

Die  äusserliche  Application  von  Medicamenten  zum  Zwecke,  um  auf 
den  anatomischen  Process  einzuwirken,  ist  gleichfalls  von  keinem  Einfluss ; 
hieher  gehören  auch  die  früher  beliebten  Ableitungen  durch  Vesicantien, 
Moxen  etc.  Jedoch  kommt  die  äusserliche  Behandlung  ftir  die  Therapie 
der  Schmerzen  etc.  in  Betracht. 


2.  Hydro-  und  Balneotherapie. 

Der  Gebrauch  von  Bädern,  namentUch  von  warmen,  erfreut  sich 
schon  lange  einer  besonderen  Werth Schätzung  in  der  Therapie  der  Tabes. 

Eine  specilische  Einwirkung  auf  den  anatomischen  Krankheits- 
process  entfalten  auch  sie  nicht,  jedoch  üben  sie  einen  günstigen  Ein- 
fluss auf  das  Allgemeinbefinden  und  eine  stärkende  und  zugleich  be- 
ruhigende Wirkung  auf  die  Nervenfunctionen  und  nervösen  Symptome, 
im  Ganzen  eine  zweifellos  wohlthuende  Einwirkimg  aus.  Es  kann  aber 
durch  eine  übertriebene  Anwendung  von  Bädern  geschadet  werden ;  man 
hüte  sich    vor   einer   zu  grossen  Zahl    der  Bäder,    vor  Aufregung  durch 
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hohe  Temperaturen,  durch  starken  Salz-  oder  CO-^-Gehalt  und  berücksichtige 
stets,  welches  Mass  von  Eingriffen  dem  Patienten  nach  seiner  allgemeinen 
Constitution  und  seinem  augenblickliehen  Zustande  zugemuthet  werden 
kann.  Die  Bäder,  welche  theils  als  einfache  warme,  theils  mit  Zusätzen 
von  Salz,  Schwefel,  00.^,  aromatischen  Extracten  gegeben  werden,  müssen 
sorgfältig  zubereitet  werden,  damit  der  Patient  sich  nicht  dabei  erkälten 
oder  sonst  Sehaden  nehmen  kann.  Es  ist  im  Ganzen  nicht  rathsain,  die 
Patienten  in  ihrer  Behausung  oder  in  einer  öffeutlichen  Badeanstalt  viel 
baden  zu  lassen,  besonders  nicht  in  der  kühlen  Jahreszeit.  Man  lässt 
dies  vielmehr  besser  in  einer  geschlossenen  Heilanstalt  oder  in  Form 
einer  richtigen  sommerlichen  Badeeur  ausftihreu.  Bezüglich  der  Tempe- 
ratur der  Bäder  (28 — 24®  ß.)  und  ihrer  Dauer  (5 — 20  Minuten)  berück- 
sichtige man  neben  der  Jahreszeit  auch  die  Individualität  des  Kranken. 
Auch  die  Anzahl  der  Bäder  sollte  man  nicht  vorausbestimmen,  sondern 
davon  abhängig  machen,  wie  sie  dem  Patienten  bekommen. 

Die  Wirkung,  welche  man  von  den  Bädern  zunächst  erwarten  darf, 
ist  eine  allgemeine  Besserung  und  Kräftigung  des  Zustandes,  besonders 
eine  beruhigende  Wirkung  auf  die  Schmerzen  und  eine  aufreizende  an- 
regende Wirkung  auf  die  sensiblen  Nerven.  Ob  ein  Stillstand  oder  ein 
Nachlass  im  Fortschreiten  des  Processes  erzielt  wird,  ist  kaum  zu  ent- 
scheiden, immerhin  nicht  undenkbar,  namentlich  mit  Rücksicht  auf  die 
wichtige  Rolle,  welche  die  peripherischen  neuritischen  Vorgänge  bei  der 
Tabes  spielen. 

Bestimmte  Normen  für  die  Anwendung  der  verschiedenen  Arten 
von  Bädern  oder  die  Auswahl  unter  den  als  Thermen  in  Betracht  kommen- 
den Badeorten  lassen  sich  nicht  geben. 

Alle  bekannten  mannigfaltigen  warmen  Bäder  werden  bei  der  Tabes 
angewendet,  doch  scheint  es  uns  nur  von  Wichtigkeit,  drei  Arten  zu 
unterscheiden:  1.  die  indifferenten  warmen  Bäder  ohne  Zusatz,  2.  Sool- 
bäder  (mit  CO.j)  und  3.  Schwitzbäder. 

Zwischen  diesen  drei  Gruppen  können  Bäder  mit  allerlei  Zusätzen 
eingeschaltet  werden,  namentlich  aromatischen  Zusätzen  (Fichtennadelbäder, 
Kalmus-,  Malzbäder);  auch  den  Schwefelbädern  ist  keine  andere  Wirkung 
zuzuschreiben.  Die  Wirkung  der  Eisenbäder  beruht  auf  dem  Gehalt  von 
CO^.  Wenn  sich  auch  nicht  ganz  bestimmte  Indicationen  für  die  An- 
wendung der  einzelnen  Arten  der  Bäder  geben  lassen,  so  möchten  doch 
die  folgenden  Benierkungen  als  Anhaltspunkte  dienen. 

Die  Schwitzbäder  und  Dampfbäder  sind  nur  im  Beginne  der 
Krankheit  zu  empfehlen,  zumal  wenn  die  ersten  Symptome  sieh  nach 
evidenten  Erkältungen  ziemlich  schnell  eingestellt  haben.  Hier  erweisen 
sich  dieselben  mitunter  wohl  nützlich.  Eine  länger  fortgesetzte  An- 
wendung   derselben     ist    jedoch     angreifend     für    den    Patienten     und 
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empfiehlt  sich  daher  bei  gleichniässig  chronischem  Verlaufe   der  Krank- 
heit nicht. 

Die  einfachen  warmen  Bäder,  ohne  Zusatz  oder  doch  ohne 
scharfe  Zusätze  (also  etwa  Kleie,  Malz,  Kalmus  u.  dgl.),  eignen  sich  am 
meisten  in  den  Änfangsstadien  der  Krankheit,  wo  Reizerscheinungen 
(Schmerzen,  Zuckungen)  bestehen  und  die  Patienten  im  Ganzen  leicht 
erregbar  sind.  Bei  solchen  Patienten  sind  daher  auch  die  Wildbäder 
indicirt:  Teplitz,  Schlangenbad,  Johannisbad,  Wildbad,  Baden-Baden, 
Ragaz,  Gastein:  wobei  die  Lage  und  Temperatur  der  einzelnen  Badeorte 
noch  in  Betracht  kommt. 

Die  Soolbäder  oder  kohlensäurehältigen  Bäder  (Rehme 
[Oeynhausen],  Nauheim,  Wiesbaden,  Colberg,  Kissingen  u.  a.  m.)  eignen 
sich  mehr  für  diejenigen  Fälle,  wo  bereits  Anästhesie,  Muskelschwäche 
und  ein  gewisser  allgemeiner  Torpor  besteht.  Für  solche  Kranke  em- 
pfohlen sich  auch  die  Moor-  oder  die  kohlensäurehältigen  Fiisenbäder 
(Cudowa,  Franzensbad  etc.).  In  vielen  der  Besserung  fähigen  Fällen 
lässt  sich  das  Erreichl)are  nicht  blos  durch  eine  einzelne  bestimmte, 
sondern  durch  eine  Mehrzahl  von  Badeformen  erzielen. 

Bei  diesen  Indicationen  wollen  wir  jedoch  die  Einschränkung  machen, 
dass  sie  nur  im  Allgemeinen  als  Richtschnur  dienen  sollen,  und  dass 
es  in  einzehien  Fällen  dem  ürtheile  und  der  Beobachtung  des  behan- 
delnden Arztes  überlassen  bleiben  muss,  die  Intensität  und  den  Wechsel 
der  Bäder  zu  bestimmen. 

Hydrotherapie.  Kalte  Bäder.  Obwohl  die  unvorsichtige  An- 
wendung der  Kälte  oder  des  kalten  Wassers  den  Tabischen  leicht  Schaden 
bringt,  erweist  sich  doch  eine  vorsichtige  Anwendung  desselben  als  ent- 
scliieden  nützlich  und  wohlthuend.  Für  besonders  nützlich  halten  wir  die 
Kaltwassercuren  zur  Sommerszeit,  wo  sie  auf  die  Muskelthätigkeit  und  das 
ganze  Befinden  erfrischend  wirken;  auch  ziehen  wir  es  vor,  nicht  ganz 
frische  Fälle  auszuwählen.  Kalte  Flussbäder  sind  kaum  zu  rathen.  dagegen 
werden  kalte  Seebäder  (Nordseebäder)  nicht  selten  mit  Vortheil  benützt. 
Nur  ist  grosse  Sorgfalt  nöthig,  da  die  Patienten  stärkerem  Wellenschlag 
nicht  widerstehen,  auch  niedrige  Wassertemperaturen  (nicht  unter  16  bis 
18^^  R.)  und  eine  grosse  Anzahl  von  Bädern  nicht  vertragen. 

Die  wohlthätige  Wirkung  des  kalten  Wassers  besteht  in  einer  all- 
gemeinen Erfrischung  und  Kräftigung,  einer  Erregung  der  Hautnerven 
jind  einer  Abhärtung  gegen  Witterungseinflüsse  und  Erkältungen. 

Die  Hydrotherapie  wird  jetzt  in  fast  allen  Anstalten  mit  soviel 
Umsicht  und  Mässigimg  ausgefiihrt,  dass  man  die  Patienten  ohne  Be- 
denken hinschicken  kann.  Die  Cur  soll  mit  lauem  Wasser  (25 — 20"  R.) 
beginnen,  allmälig  herabgehen  und  nicht  bis  zu  den  niedrigsten  gebräuch- 
lichen Graden  gesteigert  werden  (in  der  Regel  nicht  unter  18"  R.). 
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An  die  Hydrotherapie  schliesst  sich  zweckmässig  der  fortgesetzte 
Gebrauch  von  Waschungen,  Abklatschungen  und  Abreibungen  zu  Hause  an. 

3.  Elektrotherapie. 

Auch  der  Elektricität  kann  ein  directer  heilender  oder  bessernder 
Einfluss  auf  den  anatomischen  Process  nicht  zugeschrieben  werden.  Der 
Nachweis,  dass  die  elektrischen  Ströme  bis  in  das  Etickenmark  eindringen 
können,  berechtigt  noch  nicht  zu  der  Folgerung,  dass  dieselben  liier  eine 
Heilwirkung  entfalten.  Von  einer  directen  Durchströmung  des  Rücken- 
marks durch  constante  Ströme  (aufsteigende,  absteigende  Eöckenmarks- 
ströme)  in  der  früher  vielfach  beliebten  Weise  ist  daher  auch  nicht  viel 
zu  erwarten.  Dagegen  kommt  die  Elektrisation  der  peripherischen  Nerven 
und  der  Haut  in  Betracht;  einmal  weil  die  peripherischen  neuritischen 
Processe  bei  der  Tabes  von  Bedeutung  sind  und  die  Elektricität  auf  die 
peripherischen  Nerven  sicherlich  eine  therapeutische  Einwirkung  entfaltet, 
und  ferner,  weil  der  erregende  und  erregbarkeitsverändernde  Einfluss  der 
Elektricität  die  den  anatomischen  Process  begleitenden  functionellen 
Störungen  und  die  subjectiven  Beschwerden,  Sehmerzen  etc.  zu  mildern 
geeignet  ist.  Endlieh  kommt  die  allgemeine  psychische  Einwirkung  der 
elektrischen  Behandlung  in  Betracht,  wie  es  im  Allgemeinen  Theil, 
S.  207  näher  ausgeführt  ist.  Was  die  Art  der  Anwendung  betrifft,  so 
wird  sowohl  der  faradische  wie  der  constante  Strom  benützt. 

Die  Faradisation  der  Haut,  besonders  mit  der  Bürste,  wird  gegen 
die  Anästhesieen,  Parästhesieen  und  Schmerzen  angewendet,  und  zwar 
local  den  anästhetischen  oder  den  schmerzhaften  Stellen  entsprechend. 
Ferner  in  Form  der  allgemeinen  Faradisation  labil  über  grössere  Bezirke 
der  Haut  hin.  Die  Einwirkung  dieser  Proceduren  auf  die  Schmerzen,  das 
Gürtelgefühl  etc.  ist  oft  eine  ausgezeichnete,  wenn  auch  vorübergehende. 
Man  w^ählt  zur  Schnierzstillung  ziemlich  starke  Ströme,  ftir  Anästhesieen 
dagegen  schwache  und  massige. 

Der  constante  Strom  wird  ähnlich  verwendet;  der  Anode  wird  be- 
sonders eine  schmerzlindernde  W^irkung  zugeschrieben.  Die  allgemeine 
Galvanisation  mit  labiler  Elektrode  (Rolle)  hat  einen  oft  wohlthuenden 
Einfluss  auf  das  Allgemeingefülil  des  Patienten,  wirkt  schlaferzeugend, 
benihigend.  Man  wühle  im  Allgemeinen  schwache  Ströme,  1 — 3  Milliampere. 

Was  die  Dauer  der  Sitzungen  betriff*t,  so  richtet  man  sich  am  besten 
darnach,  wie  die  Elektrisation  vom  Patienten  vertragen  wird.  Viele  Aerzte 
bevorzugen  kurzdauernde  Sitzungen,  bis  zu  fünf  Minuten.  Jedoch  kann 
man  bei  Application  schwacher  Ströme  die  Dauer  auch  ausdehnen. 

Auch  für  die  Behandlung  der  Selinervenatrophie  wird  immer 
wieder  der  constante  Strom,  von  Schläfe  zu  Schläfe,  in  sehr  häufigen 
Sitzungen,  mit  geringer  Stromstärke,  zu  versuchen  sein. 
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4.  Mechanotherapie. 

a)  Massage.  Der  Massage  kann  ein  merklicher  Effect  auf  die 
Erkrankung  nicht  zugeschrieben  werden.  Auch  die  Schmerzen  werden 
kaum  beeinflusst,  wenn  auch  zuweilen  ein  suggestiver  Einfluss  anzu- 
erkennen ist.  Allenfalls  bietet  die  bei  Tabes  häufige  Stuhl  Verstopfung 
ein  AngriflFsobject  für  die  Massage  dar.  Dasselbe  gilt  ffir  die  Proceduren 
der  Vibration,  mechanische  Erschütterung  etc. 

bj  Gymnastik.  Der  gymnastischen  Behandlung  der  Tabes  kommt 
eine  grosse  Bedeutung  zu.  Sie  repräsentirt  den  wichtigsten  Theil  der 
»compensatorischen  Therapie*.  Wenn  auch  die  anatomischen  Verände- 
rungen nicht  mehr  rückgängig  zu  machen  sind,  so  ist  es  doch  in 
vielen  Fällen  möglich,  die  Punctionsstörungen  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  auszugleichen.  Die  eompensatorische  Behandlung  besteht  also 
darin,  diejenigen  Kräfte  zu  entwickeln  und  zu  kräftigen,  welche  die  vor- 
handenen krankhaften  Punctionsstörungen  zu  vermindern  oder  zu  beseitigen 
im  Stande  sind.  Für  die  Tabes  handelt  es  sich  darum,  die  Function 
der  Muskeln,  speciell  mit  Eücksicht  auf  die  Coordination,  also  die  Ataxie, 
zu  beeinflussen.  Die  eompensatorische  Therapie  muss  durch  die  AU- 
gemeiutherapie  (kräftige  Ernährung,  psychische  Aufmunterung  und  An- 
spornung der  Energie  und  Ausdauer)  unterstützt  werden;  denn  nicht 
blos  die  Methode  der  Cur,  nicht  blos  die  Geschicklichkeit  und  Ausdauer 
des  Arztes,  sondern  auch  die  Energie  des  Kranken  (ja  auch  seiner 
Umgebung)  kommt  in  Betracht.  Ein  gewisser  hoflfnungsfreudiger  Opti- 
mismus von  Seiten  des  Ai-ztes  und  des  Patienten  wird  die  Ausführbar- 
keit des  immerhin  langwierigen  Curplans  erleichtern,  beziehungsweise 
ermöglichen. 

Die  Berechtigung  einer  Com  pensationstherapie  der  tabischen 
Ataxie  hängt  mit  der  sensorischen  Theorie  der  Ataxie  eng  zusammen.  Die 
Coordinationsstürungen  hängen  von  den  Defecten  der  Sensibilität  ab,  aber 
durch  geschärfte  Aufmerksamkeit  und  Hebung  kann  der  Kranke  dahin 
gelangen,  auch  mittelst  seiner  herabgesetzten  Sensibilität  in  him^eichender 
oder  besserer  Weise  seine  Bewegungen  zu  reguliren.  Hiezu  kommt 
noch  die  Hebung  der  Muskelkraft,  v.  Leyden  hat  schon  in  seiner 
»Klinik  der  ßückenmarkskrankheitenc  darauf  hingewiesen,  dass  Tabiker 
sich  bewegen,  gehen,  ihre  Muskeln  üben  müssen.  In  neuerer  Zeit  hat 
sich  Frenkel  (Heiden  in  der  Schweiz)  ganz  besonders  mit  der  Aus- 
bildung der  gymnastisch-compensatorischen  Behandlungsmethode  be- 
schäftigt» Das  Wesen  derselben  besteht  darin,  dass  der  Patient  coordinirte, 
vorgeschriebene  Bewegungen  einübt,  in  methodischer  Weise  vom  Ein- 
fachen zum  Complicirteren  fortschreitend.  Man  beginne  mit  einfachen 
Beugungen  und  Streckungen,  Ad-  und  Abductionen,  deren  gleichmässige 
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und  correete  Ausführung  zu  üben  ist;  weiterhin  lasse  man  üebungen 
vornehmen,  bei  welchen  die  Gewandtheit,  Geschicklichkeit  und  Sicherheit 
der  Bewegungen  erhöht  werden  soll;  so  z.  B.  Gehen  auf  vorgezeiehneten 
Linien  und  Feldern,  mit  der  Fussspitze  die  Sprossen  einer  vor  den 
sitzenden  Kranken  gestellten  Leiter  folgeweise  berühren,  mit  den  Fingern 
bestimmte  Punkte  und  Linien  einer  Scheibe  treflen  u.dgl.  Frenkel  hat 
eine  Reihe  von  sinnreichen  Apparaten  für  solche  üebungen  zusaramen- 
gestellt.  Von  französischen  Autoren (H i r s c h b e r g,  V e r r i e r,  R a i e h  li n  e) 
liegen  weitere  Angaben  vor.  Wir  haben  gleichfalls  an  zahlreichen  Fällen 
die  treflfliche  Einwirkung  der  gymnastisch-eompensatorischen  Methode 
erprobt,  welche  schon  seit  langer  Zeit  auf  der  v.  Ley  den  sehen  Klinik 
geübt  wird.  Dieselbe  erfordert  freilich  viel  Sorgfalt  und  Ausdauer  nicht 
blos  von  Seiten  des  Arztes,  sondern  auch  von  Seiten  des  Patienten. 

5.  Orthopädische  und  chirurgische  Behandlung. 

Die  orthopädische  Behandlung  kann  die  mechanische  Therapie  der 
Tabes  unterstützen.  Ein  gewisses  Aufsehen  hat  die  Gorsetbehandlung 
von  Hessing  gemacht,  jedoch  ist  ihr  Erfolg  im  Wesentlichen  auf  die 
nebenher  in  Anwendung  kommende  diätetische  und  Uebungsbohandlung 
zu  beziehen.  Eine  rein  mechanisch  bessernde  Wirkung  kann  das  Corset 
bei  Tabes  kaum  ausüben:  es  handelt  sich  darum,  dass  der  Patient  durch 
den  Druck  des  Corsets  ein  gewisses  subjectives  Gefühl  grösseren  Haltes 
bekommt,  was  sein  Selbstvertrauen  steigern  kann. 

Die  Anlegung  von  Binden  oder  Gummikapseln  um  die  Gelenke 
bei  stärkerer  Ataxie,  um  den  Gelenken  grössere  Festigkeit  zu  ertheilen. 
ist  empfehlenswert!!. 

Die  Suspension  von  Motscliutkowski  hat  in  manchen  Fällen 
eine  vorübergehende  subjective  Besserung  der  Beschwerden  zur  Folge, 
welche  wahrscheinlich  mit  dem  den  Patienten  angenehmen  Gefiihl  der 
Reckung  und  Dehnung  zusammenhängt.  Gegen  den  Gebrauch  der 
Suspension  in  diesem  Sinne  wäre  nichts  einzuwenden;  ein  Einfluss  auf 
den  Krankheitsprocess  ist  nicht  vorhanden.  Eine  Streckung  oder 
Dehnung  des  Kückenmarks  findet  wahrsclieinlich  nicht  statt,  sondern  eine 
geringe  Relaxation  der  Hüllen  desselben.  Nach  den  Versuchen  von  Beid 
unrl  Sh  erring  ton  über  die  Capacität  des  Spinalcanals  bei  verschiedenen 
Fonnveränderungen  der  Wirbelsäule,  erreicht  die  Geräumigkeit  des  Ganais 
beim  freien  verticalen  Hängen  des  Körpers  iliren  höchsten  Werth.  Derselbe 
vermindert  sich  schon,  wenn  in  dieser  Lage  der  Körper  unterstützt  wird. 
Beim  Vorwärts-  und  besonders  beim  Rückwärtsbiegen  vermindert  sich  die 
Capacität  nicht  unerheblich.  Lnmerhin  ist  die  Vermehrung  derselben  bei 
der  Suspension  nur  unbedeutend.  Da  übrigens  die  Suspension  nicht  ganz 
ohne  Gefahr  ist  und  mittelst  Gymnastik  mehr  erreicht  wird,  ist  letzterer 
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in  jeder  lliiisicht  der  Vorzug  zu  geben.  In  dieselbe  Kategorie  wie  die 
Suspension  und  in  ihrer  Wirkung  ebenso  zu  erklären  und  schliesslich 
ebenso  überflüssig  ist  die  forcirte  passive  Beugung  des  Körpers  (nach 
Bonuzzi). 

Die  eine  Zeit  lang  ausgeführte  operative  Behandlung  der  Tabes 
mittelst  Nervendehnung  ist  als  endgiltig  verlassen  anzusehen. 

6.  Allgemeinbehandlung. 

Hieher  gehört  eine  rationelle  E  r  n  ä  li  r  u  n  g  s  t  h  e  r  a  p  i  e.  Ohne 
eine  solche  kann  die  compensatorische  Behandlung  nichts  fruchten. 
Die  gute  Ernährung  beugt  der  Entstehung  von  Muskelatrophieen  und 
motorischer  Schwäche  vor,  verleiht  den  Patienten  ein  höheres  (leftihl 
suljjectiven  Wohlbefindens,  stärkt  ihre  Energie,  welche  für  die  Ausführung 
der  gymnastischen  Uebungen  so  nöthig  ist,  trägt  zur  Lindeiiing  der 
Schmerzen  bei,  beugt  Complicationen  vor 

Die  psychische  Behandlung  hat  mannigfache  Aufgaben  zu  erfüllen: 
den  Patienten  aufzumuntern,  seine  Hoffnungsfreudigkeit,  seinen  Aluth  ar.- 
zuspornen,  um  itm  zur  activen  Befolgung  aller  für  seine  Bessenmg 
not h wendigen  Massnahmen  anzuregen  und  um  ihn  über  die  l)ei  chronischen 
Erkrankungen  gewöhnlichen  Depressionszustände,  welche  mit  einer  Erlah- 
mung der  Behandlungslust  einhergehen,  hinwegzubringen.  Die  psychische 
Therapie  soll  auch  darauf  l^edacht  sein,  den  'Patienten  von  der  zu  auf- 
merksamen Selbstbeobachtung  seiner  subjectiven  Sensationen  und  Schmerzen 
abzulenken;  es  ist  für  ein  zweckmässiges,  seinem  Kräftezustande  adäquates 
Mass  von  Zerstreuung  zu  sorgen :  anden*rs(4ts  ist  der  Patient  vor  zu  starker 
Thätigkeitsentfaltung,  vor  übermässigen  körperlichen  und  geistigen  An- 
strengungen, vor  Unmässigkeit  in  Genüssen  zurückzuhalten  u.  s.  w.  Auch 
vor  Erkältung  ist  der  Patient  zu  schützen,  umsomehr  als  derselbe  die 
Kälte  nicht  mehr  gut  fühlt,  z.  B.  die  Kälte  des  Fussbodens.  Für  geeignete 
Wohnung  und  Kleidung  ist  zu  sorgen. 

7.   Hehandlung    einzelner    besonderer   Symptome    und    Compli- 
cationen. 

a)  Neuralgieen  und  Krisen.  Die  Schmerzen  der  Tabiker  wirkungs- 
voll zu  behandeln,  ist  oft  sehr  schwierig.  Oft  erweist  sich  aus  der  Fülle 
der  zu  Gebote  stehenden  Mittel  und  Massnahmen  das  eine  oder  andere 
als  nützlich,  oft  ist  alles  vergeblich,  so  dass  man  zum  Morphium  greifen 
muss.  Hydropathische  Einwicklungen  bewähren  sich  oft  und  sind  in 
erster  Linie  zu  empfehlen.  Ferner  Kälte-  und  W' ärmeapplication,  ohne  dass 
man  ein  bestimmtes  Princip  dafür  aufstellen  könnte.  Einreibungen  mit 
Oel,  Salljen,  Chloroform,  Liniment,  spirituöse  Einreibungen,  reizende,  wie 
z.  B.  mit  Senfspiritus  wirken  oft  vorübergehend  lindernd,  versagen  aber  bei 
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heftigeren  Schmeraen.  Ebenso  erweisen  sich  Chinin,  Antipyrin  (eventuell 
in  Injectionen  1 :  9  Aqua),  Phenaeetin,  Salipyrin  etc.  oft  nützlich.  Wichtig 
ist  die  Behandlung  mit  Gegenreizen,  wie  sie  namentlich  mittelst  elektrischer 
Ströme  angewendet  werden  (Faradisation):  weniger  ist  von  der  berulii- 
genden  Wirkung  der  Anode  zu  erwarten. 

Oft  werden  die  neuralgischen  Schmerzen  durch  die  Bewegungs- 
therapie (passive  und  aetive  Bewegungen)  gemildert.  Von  geringerem 
Werth  ist  die  Massage. 

Indirect  wirkt  die  Ernährungstherapie.  Bei  schlechtem,  herunter- 
gekommenem Ernährungszustände  wird  die  Neigung  zur  Hyperästhesie 
grösser  und  die  Energie,  den  Schmerz  zu  überwinden  imd  sich  mit  ihm 
abzufinden,  verringert.  Man  kann  oft  sehen,  dass  bei  Tabikern,  ganz  wie 
bei  Neurasthenikem  die  Schmerzen  und  subjectiven  Beschwerden  ab- 
nehmen, sobald  das  Körpergewicht  steigt. 

Zuweilen  wirken  Abführmittel  gegen  die  Schmerzen,  namentlich 
wenn  dieselben,  wie  es  oft  geschieht,  im  Anschluss  an  Diätfehler  eine 
Exacerbation  erlitten  haben. 

In  vielen  Fällen,  wo  durch  die  Schmerzen  der  Schlaf  gestört  wird, 
sind  Schlafmittel  (Chloral,  Trional  etc.)  nothwendig.  Der  Mangel  an  Schlaf 
setzt  die  Widerstandsfähigkeit  herab,  erhöht  die  hyperästhetische  Dis- 
position. 

Leider  bleibt  bei  exorbitanten  Schmerzen  nichts  weiter  übrig,  als 
zum  Morphium  zu  greifen,  dessen  Gebrauch  hier  umso  gefahrlicher  und 
bedenklicher  ist,  als  es  sieh  um  ein  chronisches  Leiden  handelt.  Man 
benütze  die  schmerzfreien,  oft  recht  lange  dauernden  Perioden,  um  den 
Patienten  das  Morphium  wieder  abzugewöhnen.  Jedenfalls  ist  es  Pflicht 
des  Arztes,  erst  alles  andere  gegen  die  Schmerzen  zu  versuchen,  ehe 
er  zum  Morphium  greift. 

Das  eben  Gesagte  gilt  zugleich  für  die  Behandlung  der  visceralen 
Krisen. 

Die  gastrischen  Krisen  sind  von  diesen  am  bedeutungsvollsten,  weil 
sie  die  Kranken  in  der  Ernährung  herunterbringen.  Es  handelt  sich  bei 
der  Behandlung  demgenülss  nicht  blos  darum,  den  Schmerz  zu  bekämpfen, 
sondern  auch  die  schädlichen  Folgen  für  den  Ernährungszustand  hintan- 
zuhalten. In  den  schweren  Fällen  ist  meistens  für  mehrere  Tage  die 
Ernährung  unmöglich:  nur  durch  Morphium  gelingt  es  den  Zustand 
erträglich  zu  machen,  während  andere  Narcotica  weniger  günstig  und 
sieher  wirken.  Im  Nachlass  der  schweren  Anfiille  oder  bei  überhaupt 
geringeren  Attack(^n  sind  wir  im  Stande,  durch  massige  Morphiumgaben 
Uebelkeit  und  Schmerz  zu  unterdrücken  und  eine  Nahrungsaufnahme  zu 
ermöglichen.  Am  meisten  empfiehlt  sich  Eismilch  esslöflFelweise,  Eier 
mit    Sherry    u.    dgl.    Die    künstliche   Fütterung    mittelst   Schlundsonde 
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(Gavage)  ist  oft  von  segensreicher  Wirkung;  man  kann  dieselbe  unter 
Umständen  sehr  zweckmässig  während  des  künstlich  herbeigeführten 
Schlafes  ausführen  (Gemisch  von  Milch,  Eiern,  Wein).  Auch  die  Ernährung 
durch  Klystiere  muss  in  schwereren  Fällen  mit  zu  Hilfe  gezogen  werden. 

Eine  sehr  wichtige  Indication  ist  die,  mit  dem  Ende  des  Anfalles 
schnell  eine  sorgsame  und  mögUchst  reichliche  Ernährung  des  Kranken 
zu  bewirken  und  unter  Umständen  eine  Ueberernährung  herbeizuführen, 
damit  der  Substanzverlust  wieder  ausgeglichen  wird.  Die  ErfiÜlung  dieser 
Indication  wird  uns  oft  dadurch  erleichtert,  dass  nach  der  Beendigung 
des  Anfalles  sofort  der  Appetit  zurückkehrt  und  der  Kranke  alle  Speisen 
wie  ein  Gesunder  verdaut. 

Wenn  auch  in  heftigen  Fällen  das  Morphium  nicht  zu  entbehren 
ist,  so  sei  man  doch  immerhin  möglichst  zurückhaltend  mit  der  Verord- 
nung desselben.  Geringe  Anfälle  können  auch  durch  Sinapismen,  Kata- 
plasmen,  Elektricität  beeinflusst  werden:  man  sorge  auch  fllr  äusserste 
Kühe  und  lasse  es  nicht  an  hoflfnungerweckendem  Zuspruch  bei  diesen 
den  Patienten  ängstigenden  Zufällen  fehlen. 

b)  Arthropathieen.  Der  Entwicklung  der  Gelenkleiden  (z.  B.  Genu 
recurvatum)  kann  durch  massvollen  und  vorsichtigen  Gebrauch  der  Glied- 
massen vorgebeugt  werden.  Die  Behandlung  der  voll  entwickelten  Arthro- 
pathie geschieht  nach  orthopädischen  Grundsätzen.  Auch  die  Function 
ist  zuweilen  mit  Erfolg  ausgeführt  worden. 

c)  Die  Sehnervenatrophie  ist  kaum  zu  beeinflussen.  Grosse  Dosen 
Jodkali  werden  vielfach  verwendet.  Angeblich  soll  Schmiercur  in  manchen 
Fällen  Besserung  herbeigeführt  haben,  jedoch  in  anderen  Fällen  ist  Ver- 
schlimmerung beobachtet.  Nicht  zu  verabsäumen  ist  die  Anwendung  des 
Constanten  Stromes. 

d)  Cystitis,  Decubitus  werden  nach  allgemeinen  Grundsätzen 
behandelt  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  211).  Man  sei  stets  darauf  bedacht, 
der  Entwicklung  dieser  Complicationen  vorzubeugen,  namentlich  den 
Patienten  nicht  ohne  zwingenden  Grund  die  dauernde  Bettlage  einhalten 
zu  lassen.  Die  Behandlung  der  Cystitis  bei  Tabes  ist  oft  schwierig. 
Man  lasse  den  Patienten  möglichst  wenig  liegen,  sondern  viel  sitzen 
oder  gehen.  Viele  Ausspülungen  verträgt  die  Blase  des  Tabikers  nicht, 
auch  wird  dieselbe   durch  grosse  Ausspülungen    übermässig  ausgedehnt. 


Zweiundzwanzigstes  Capitel. 

Friedreich'sche  Krankheit.  Hereditäre  Ataxie. 

Im   Jahre   1863  veröffentlichte  der   Heidelberger   Kliniker  Fried- 
reich eine  eigenthümliche,  durch  Ataxie  der  Bewegungen  charakterisirte 
Erkrankung,    welche   er   bei    verschiedenen   Gliedern   und   Generationen 
zweier  Familien  beobachtet  hatte.  Bei  drei  Fällen  konnte  er  die  Seetion 
machen.    Im  Jahre  1876   berichtete  Friedreich  weiter  über  denselben 
Gegenstand,    indem    er  drei  neue  Fälle   mittheilte.    Er   erklärte    als^  den 
charakteristischen  anatomischen  Befund  der   Krankheit  die  Degeneration 
der  Hinterstränge  und  führte  die  Erscheinungen  auf  diese  pathologische 
Veränderung  zurück.   Jedoch  fand  kurz  darauf  Schultze  bei  einem  der 
Friedreich'schen  Fälle,    von   Friedreich   mit   der  Untersuchung    be- 
auftragt,  ausser   der  Degeneration   der   Hinterstränge   auch   eine   solche 
der  Seitenstränge  und  des  Vorderstranges  der  rechten  Seite.  Hiemit  war 
zuerst  dargethan,  dass  die  von  Friedreich  beschriebene  Affection  nicht 
mit  der  Tabes  dorsalis   identisch  ist,   eine  Auffassung,  welche  weiterhin 
durch  Rütimeyer,  welcher  gleichfalls  die  Erkrankung  mehrerer  Stränge 
im  Rückenmark  nachwies,  sowie  durch  eine  Reihe  von  anderen  Autoren, 
namentlich  der  französischen  Schule,  bekräftigt  wurde. 

Pathologische  Anatomie. 

Friedreich  hatte  als  anatomische  Grundlage  der  Krankheit  eine 
Degeneration  der  Hinterstränge  gefunden  (die  er  als  »chronisch-entzünd- 
lich« auffasste),  welche  im  Lendentheile  des  Rückenmarks  beginnen  und 
sich  von  da  nach  oben  und  unten  allmälig  fortsetzen  sollte,  sowie  eine 
chronische  Leptomeningitis  posterior,  welche  er  als  das  Primäre  betrachtete. 
Femer  constatirte  er  eine  Atrophie  der  hinteren  Wurzeln,  sowie  in  ge- 
ringem Masse  eine  solche  an  den  Nn.  ischiadicus,  cruralis,  den  Arm- 
nerven, endlich  am  N.  hypoglossus. 

Constant  ist,  wie  es  scheint,  die  Dünnheit  und  Kleinheit  des 
Rückenmarks  (Atrophie?  Entwicklungshc^nmung?).  In  dem  Falle  von 
Blocq  und  Marinesco  war   die  Verkloinerunt^*   unregelmässig,    so  dass 
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die  Maasse  des  Dorsaltheiles  oben,  in  der  Mitte  und  unten  erheblich 
von  einander  abwichen. 

Die  Degeneration  betrifft  sowohl  die  weisse  wie  auch  die  g:raiie  Substanz. 

Weisse  Substanz.  Es  sind  die  GolTschen  Stränge  in  ihrer 
ganzen  Längsausdehnung  betroffen,  die  Burdach'schen  Stränge  in  par- 
tieller und  nicht  ganz  regelmässiger  Weise.  Ob  die  Lissauer  sehe  Rand- 
zone stets  degenerirt  ist,  steht  noch  dahin;  in  einigen  Fällen  ist  ihre 
Degeneration  constatirt,  in  anderen  vermisst  worden.  Vom  Seitenstrang 
ist  hauptsächlich  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  aflicirt;  auch  das 
Gowers'sche  Bündel  kann  degenerirt  sein.  Die  Gegend  der  Pyramiden- 
bahnen ist  nur  theilweise  betroffen,  und  eine  Discussion  besteht  noch 
darüber,  ob  die  motorischen  Pyraraidenbahnen  selbst  betheiligt  sind.  In 
einigen  Fällen  scheint  dies  freilich  der  Fall  gewesen  zu  sein;  die 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  nahm  nach  obenhin  ab.  Dass  eine 
wesentliche  Läsion  derselben  nicht  vorliegen  kann,  ergibt  sich  schon 
daraus,  dass  Lähmungen,  ja  auch  Paresen,  ausser  im  sehr  vorgerückten 
Stadium,  fehlen.  Die  Degenemtionen  hören  überhaupt  am  unteren  Theile 
der  Medulla  oblongata  auf. 

Ausser  der  Degeneration  kommt  noch  eine  einfache  Atrophie  der 
Fasern  vor;  so  war  in  dem  Falle  von  Blocq  und  Marinesco  auch  in 
der  gesund  erscheinenden  Partie  des  Rückenmarks  ein  auffallender  Mangel 
an  breiten  Fasern  zu  constatiren. 

Graue  Substajiz.  Die  deutlichsten  Veränderungen  zeigen  inner- 
halb der  grauen  Substanz  die  Clarke'schen  Säulen,  deren  Fasern  zum 
Theil  degenerirt  sind  und  deren  Zellen  atrophische  Zustände  aufweisen. 
Der  Schwund  des  Nervenfasemetzes  in  den  Clarke'schen  Säulen  kann 
so  hochgradig  sein,  dass  die  letzteren  in  Weigert-Präparaten  ganz  hell 
erscheinen  und  nur  einige  Reste  von  Fasern  erkennen  lassen.  Auch  in 
den  Hinterhörnern  und  Vorderhörnern  ist  von  einigen  Autoren 
Atrophie  einer  Anzahl  von  Zellen  angegeben  worden.  Im  Allgemeinen 
beschränkt  sich  die  im  Hinterhorn  wahrnehmbare  Faserreduction  auf 
die  Fortsetzungen  der  hinteren  Wurzelfasern. 

Centralcanal.  In  einigen  Fällen  hat  man  Alterationen  des  Central- 
canals.  beziehungsweise  seiner  Umgebung  gefunden:  Zw^eitheilung,  laterale 
Ektopie,  massige  periependymäre  Sklerose. 

Pia  mater.  Die  gelegentlich  an  der  hinteren  Fläche  der  Pia  mater 
zu  findenden  Verdickungen  und  Adhärenzen  sindsecundär  wie  bei  der  Tabes. 

Hintere  Wurzeln.  Blocq  und  Marinesco  fanden  dieselben 
atrophisch  wie  bei  der  Tabes.  Auch  in  anderen  Fällen  waren  sie  be- 
theiligt (Schnitze).  Das  Verhältniss  der  feinen  und  breiten  Fasern 
scheint  zu  Gunsten  der  ersteren  verändert  zu  sein.  Auch  an  den  intra- 
medullären hinteren  Wurzelfasern  findet  sich  Atrophie. 
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Peripherische  Nervoii.  Li ebw  den  Zustand  der  peripherischen 
Nerven  liegt  noch  zu  wenig  Beobaehtungsmaterial  vor,  um  etwas  Be- 
stimmtes ansziisagen.  B  Ü  t  i  m  e  y  e  r  fand  peripherische  Degeneration. 
Auficher  hat  in  einem  genauer  untersuchten  Falle  die  motorischen 
Nerven  für  normal  befunden,  während  dagegen  die  sensiblen  Nerven 
eine  überwiegende  Zahl  von  marklosen,  beziehungsweise  mit  sehr  feiner 
Markschicht  bekleideten  Fasem  (embryonale?)  enthielten. 

Am  Sehnerven  ist  nichts  gefunden  worden. 

Neuroglia.  Im  Bereiche  der  Degeneration  ist  die  Glia  vermehrt 
und  bildet  ein  fibrillüres  Gewebe.  Dejerine  und  LetuUe  haben  die 
Ansieht  ausgesprochen,  dass  die  Friedreieh'sehe  Krankheit  überhaupt 
eine  primiire  Gliaerkrankimg  sei  (tiliose  der  Hinterstränge).  Allein  die 
Gliawucherung  ist  bei  der  hereditären  Atasie  nicht  stärker  als  bei  anderen 
Sklerosen.    Die  Meinung  dieser  Antoren  ist  daher  entschieden  unrichtig. 

Pig.  31. 


G  e  f ä  .-i  s  e.  Die  Gefässwandungen  im  Bereiche  der  degenerirten 
Partieen  zeigen  sich  mehr  oder  wenifier  verdickt,  .—  was  ja  bei  jeder 
Sklerose  zu  linden  ist.  Audi  in  der  Pia  und  den  Wurzeln  können  sich 
verdickte  Gelasse  vorfinden.  Desgleiehen  ist  eine  Enveiterung  der  Gefässe 
in  lacuniirer  Form  heschrieben  worden  (Blocq  uud  Marineseo). 

Wesen  des  pathologischen  Processes.  Was  die  AufTassung 
de-s  iiathologisch-fiiiatomi sehen  Processes  betrifll.  so  ist  zunächst  hervor- 
zuheben.  dass  die  Veriindenmgen  iiei  der  Friedreich'scheu  Krankheit  ent- 
schieden nicht  .«treng  ,s\stematisi-li  sind.  Freilich  sind  die  Ansichten  hier- 
über getheilt.  auch  die  Hefunde  verschiedenartig.  Bloeij  und  Marineseo 
meinen,  dass  die  Degenenilioii  des  Uückt-nniarks  von  typischer  Form 
und  der  Localisation  der  secuudären  Degenerationen  vergleichbar  sei.  Die 
beigcgebene  Fig.  34  ist  uacli  einem  uns  gütigst  iiberiassenen  Präparate 
von  Marineseo  gezeichnet.  Schultze  und  Friedreich  hatten,  da  die 
geringe  Grösse  des  Rnckeiimarks  und  der  Merlitlla  oblongata  auffiel,   die 
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Anschauung  ausgesprochen,  dass  eine  Entwicklungshemmung  vor- 
hege, auf  deren  Basis  sich  die  Strangdegenerationen  ausbilden.  Kahler  und 
Pick  erhoben  bei  einem  Falle,  welcher  kUnisch  als  Friedreich'sche 
Ataxie  erschien,  einen  anatomischen  Eückenmarksbeftmd,  welchen  sie  als 
»combinirte  Systemerkrankung«  deuteten. 

Es  ist  misslich,  die  Symptome  der  Friedreich'schen  Krankheit 
von  den  bis  jetzt  bekannten  anatomischen  Veränderungen  des  Rücken- 
marks oder  wenigstens  von  diesen  allein  herzuleiten.  Denn  die  Fälle  von 
sogenannter  combinirter  Systemerkrankung,  welche  anatomisch  der  Fried- 
reich'schen  Krankheit  sehr  ähnlich  sehen,  unterscheiden  sich  klinisch 
sehr  erheblich  von  letzterer.  Der  eigenthümliche  Gang,  der  Nystagmus, 
die  Sprachstörung,  die  choreaartigen  Bewegungen  deuten  auf  eine  Bethei- 
ligung des  Gehirns.  Senator  hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  die 
wesentlichen  Erscheinungen  der  Friedreich'schen  Krankheit  cerebellare 
seien,  und  demgemäss  die  Hypothese  aufgestellt,  dass  es  sich  um  eine 
Entwicklungshemmung  beziehungsweise  eine  mangelhafte  Anlage 
des  Kleinhirns  oder  einzelner  Theile  desselben  handle. 

Die  Frage,  ob  bei  Friedreich'scher  Krankheit  thatsächlich  das 
Kleinhirn  betheiligt  ist,  kann  natürhch  nur  auf  Grund  von  anatomischen 
Untersuchungen  entschieden  werden.  Das  bis  jetzt  vorliegende  Beobachtungs- 
material genügt  nach  dieser  Eichtung  hin  nicht.  Von  den  spinalen  Verände- 
nmgen  können  nur  einige  als  secundär  vom  Kleinhirn  abhängig  gedacht 
werden;  nach  Marchi  degeneriren  in  Folge  von  Zerstörung  des  Kleinhirns 
bei  Thieren  gewisse  Partieen  der  Vorderseitenstränge,  nämlich  Fasern  im 
vorderen  Theile  der  Kleinhirn-Seitenstrangbahn,  Fasern  der  Pyramiden- 
Seitenstrangbahn  und  die  seitlichen  Theile  der  Gowersschen  Bündel. 

Es  sind  Fälle  von  Kleinhimatrophie  (auf  Grund  von  Entwicklungs- 
hemmung) beobachtet  worden  (Menzel,  Nonne,  Fräser),  bei  welchen 
ein  der  hereditären  Ataxie  ähnlicher  Symptomencomplex  bestand. 

Besonders  bemerkenswerth  ist  der  von  Menzel  mitgetheilte  Fall, 
bei  welchem  klinisch  eine  grosse  Aehnlichkeit,  wenn  auch  keine  voll- 
kommene Uebereinstimmung  mit  Friedreich'scher  Kmnkheit  bestanden 
hatte  und  bei  welchem  sich  anatomisch  eine  Verkleinerung  des  Klein- 
hirns und  eine  combinirte  Strangdegeneration  im  Rückenmark  vorfand. 
Auch  Oppenheim  hat  Fälle  von  Kleinhirnsklerose  beobachtet  und  von 
Arndt  einen  solchen  anatomisch  untersuchen  lassen.  Er  bezeichnet  als 
der  Kleinhirnsklerose  entsprechend  ein  klinisches  Bild,  welches  sich  aus 
Schwindelgefühl,  cerebellarem  schwankendem  Gang,  ataxieähnlichen 
Bewegungsstönmgen,  Blasenschwäche,  Dysarthrie,  motorischer  Schwäche 
der  Extremitäten  zusammensetzt. 

P.  Marie  hat  von  der  Friedreich'schen  Krankheit  eine  Heredoataxie 
cercbf-lleuse  abgetrennt,  deren  anatomische  Gnmdlage  er  ins  Kleinhirn  verlegt. 

V.  Leyden  u.  Goldscbeider,  Raekenniark.  o9 
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Symptomatologie. 

Motilität. 

Bestimmend  fllr  das  Krankheitsbild   sind   die   motorischen    Stö- 
nmgen.   Der  Kranke  zeigt  eine  ausgesprochene  Ataxie,  aber  nicht  ganz 
in  der  Form  wie  bei  der  Tabes,  sondern  in  einer  solchen,  welche  mehr 
an  die  cerebellare  Bewegungsstörung  erinnert.  Er  schreitet  langsam,  mit 
kleinen  oder  nicht  allzu  grossen  Schritten,  unsicher,  breitbeinig,  gelegent- 
lich auch  etwas  stampfend.     Er  weicht  nach   rechts  und  links  von  der 
Richtung  ab,  taumelt.     Dagegen   fehlt  die    Bapidität   und  das  Excessive 
der  Bewegungen,  welche  für  die  Tabes  so  charakteristisch  sind;  der  Gang 
ist  nicht  schleudernd,  die  Beine  werden  nicht  emporgeworfen,  immerhin 
in  manchen  Fällen  doch  abnorm  hoch  gehoben.  Charcot  hat  den  Gang, 
da  er  etwas  von  dem  tabischen  und  etwas  von  dem  cerebellaren    habe, 
als  »Demarche  tabeto-cer^belleuse«  bezeichnet. 

Sehr  auffällig  ist  die  Störung,  welche  Friedreich  als  »statische 
Ataxie«  bezeichnete.  Diese  Erscheinung  tritt  erst  nach  einer  gewissen 
Dauer  der  Erkrankung  deutlich  hervor.  Sie  zeigt  sich  sowohl  bei  der 
aufrechten  Haltung  des  ganzen  Körpers  als  auch  bei  der  Haltung  einer 
einzelnen  Extremität.  Der  Körper  schwankt  hin  und  her,  ebenso  gerätb 
jedes  in  die  Luft  gehaltene  Glied  in  unregelmässige  Oscillationen  nach 
den  verschiedensten  Richtungen  hin;  auch  der  Kopf  nimmt  an  diesen 
Bewegungen  theil.  ähnlich  wie  bei  der  multiplen  Sklerose. 

Das  Schliessen  der  Augen  sollte  nach  Friedreich  die  Schw%inkungeu 
nicht  steigern,  wie  es  bei  der  Tabes  bekanntlich  der  Fall  ist:  jedoch  ist 
in  einer  Reihe  von  Fällen  doch  ein  Einfluss  der  Augencontrole  con- 
statirt  worden.  Ebenso  ist  in  manchen  Fällen  das  Rom berg' sehe  Zeichen 
gefunden  worden,  in  anderen  nicht.  Bei  einem  und  demselben  Falle 
ist  das  Sehwanken  an  den  einzelnen  Tagen  von  verschiedener  Stärke. 
Auch  die  Arme  und  Hände  werden  im  weiteren  Verlauf  von  der 
Ataxie  ergriflfen,  welche  sich  hier  in  ähnlicher  Weise  zeigt  wie  bei 
der  Tabes.  Der  Patient  ptiegt  die  Bewegungen  der  Beine  mit  den  Augen 
zu  verfolgen:  hieraus  resultirt  die  meist  vorhandene  nach  vorn  über- 
gelxMjgte  Haltung  des  Kopfes.  Dieselbe  kann  zu  einer  leichten  Kyphose 
der  Brustwirbelsäule  tiihren. 

Beim  Sitzen  nimmt  der  Kranke  nicht  selten  eine  nach  vorn  ge- 
krümmte Haltung  i'hi  —  otfenhar,  weil  diese  ihm  eine  grössere  Sicher- 
heit verleiht,  weniger  Ansprüche  an  das  Courdinationsvermögen  stellt. 

Ein  Moment,  durch  welches  sich  das  Bild  der  Friedreich'scheu 
Krankheit  von  demjenigen  der  Tab« 'S  wes<*ntlich  unterscheidet,  bilden  die 
unwillkürlichen,  choreaartigen,  zucb'iulen  Bewegungen,  welche  auch  bei 
vollkommener  Ruhelagei'ung  des  Kranken  auftreten.  NamentHch  auilUllig 
ist  das  Wackeln  des  Kopfes.  I^mui  üelien  und  Stehen  steigern  sich  diese 
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Bewegungen  (siehe  oben),  ebenso  bei  intendirten  Armbewegiingen.  Auch 
Zucken  der  Gesichtsmuskeln  kommt  vor;  ferner  wird  in  manchen  Fällen 
eine  Art  von  Intentionszittern  beobachtet. 

Lähmungen  gehören  nicht  zum  Bilde  der  Friedreich'schen 
Krankheit,  jedoch  kommt  eine  lähmungsartige  Schwäche  mancher  Muskeln 
gelegentlich  vor.  Erst  nach  sehr  langer  Dauer  der  Krankheit  pflegen 
Paresen  aufzutreten,  ebenso  Contracturen,  welche  gleichfalls  in  früheren 
Perioden  sehr  selten  sind.  Vereinzelt  sind  Muskelatrophieen  an  den  Unter- 
schenkeln beobachtet  worden. 

Eine  besonders  constante,  aber  erst  nach  mehrjährigem  Veflaufe 
der  Erkrankung  auftretende  Bewegungsstörung  ist  der  Nystagmus,  Der- 
selbe ist  in  der  Ruhe  meist  nicht  vorhanden,  sondern  tritt  auf,  wenn 
man  den  Kranken  auffordert,  ein  transversal  vor  ihm  hingeführtes  Object 
mit  den  Augen  zu  verfolgen.  Die  Augäpfel  bewegen  sich  dann  nicht 
gleiehmässig,  wie  es  in  der  Norm  der  Fall  ist,  sondern  in  Absätzen  und 
ruckweisen  Zuckungen.  Auch  beim  angestrengten  Fixiren,  besonders  eines 
etwas  seitwärts  gelegenen  Objectes,  tritt  Nystagmus  auf.  Jedoch  ist  der 
Nystagmus  in  der  seitlichen  Stellung  der  Bulbi  mit  Vorsicht  zu  be- 
urtheilen,  da  derselbe  auch  bei  geschwächten  Individuen  überhaupt  zu 
linden  ist.  Aeusserst  selten  sind  Augenmuskellähmungen. 

Die  Störung  der  Sprache  bildet  eines  der  wichtigsten  Zeichen  der 
Friedreich'schen  Krankheit.  Die  Sprache  ist  verlangsamt  und  schwer- 
fällig, lallend;  zugleichmacht  sich  eine  Ungleiehmässigkeit  des  Sprechens 
geltend,  indem  einige  Laute  in  die  Länge  gezogen  werden,  andere  dann 
wieder  schnell  hervorplatzen.  Hiedurch  wird  die  Sprache  natürlich  auch 
undeutlich.  Die  ausgestreckte  Zunge  zeigt  zitternde  und  zuckende  Be- 
wegungen. Friedreich  fasste  die  Sprachstörung  gleichfalls  als  Ausdruck 
einer  Coordinationsstörung  auf.  Andere  stellen  sie  mit  derjenigen  der 
multiplen  Sklerose  gleich.  Auch  die  Sprachstörungen  unterscheiden  also 
die  Friedreich'sche  Ataxie  wesentlich  von  der  Tabes. 

Sensibilität. 

Die  sensible  Sphäre  zeigt  sich  bei  der  Friedreich'schen  Ataxie 
im  Gegensatz  zur  Tabes  meistens  nicht  betheiligt,  wie  Fried  reich 
richtig  angegeben  hat.  Sowohl  die  Hautsensibilität  wie  der  Muskelsinn 
bleibt  intact.  Nur  in  einer  beschränkten  Zahl  von  Fällen  sind  bisher 
Sensibilitätsstörungen  aufgefunden  worden,  theils  von  Seiten  der  Haut- 
sensibilität, theils  von  Seiten  des  Muskelsinns.  In  sehr  vorgerückten 
Stadien  der  Erkrankung  können  freilich,  wie  der  Entdecker  der  Krankheit 
schon  hervorgehoben  hat,   Abstumpfungen  der  Hautsensibilität  eintreten. 

Sehr  vereinzelt  sind  lancinirende  Schmerzen  beobachtet  worden. 
Im  Allgemeinen  handelt  es  sich  um  eine  schmerzlose  Krankheit.  Friedreich 
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beobachtete  in  mehreren  seiner  Fälle  herumziehende  reissende  Schmerzen 
in  den  unteren  Extremitäten,  welche  namentlich  beim  Beginne  der  Krank- 
heit vorhanden  waren,  später  aber  zurückzutreten  pflegten.  Seltener  kamen 
schmerzhafte,  beziehungsweise  kriebelnde  Sensationen  in  den  Armen  nnd 
Händen,  und  zwar  diese  im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens,  zur  Beob- 
achtung. 

Bei  einem  Falle  fand  Friedreich  in  sehr  vorgerücktem  Stadium 
die  elektromusculäre  Sensibilität  an  den  Unterschenkeln  vermindert. 

Die  höheren  Sinnesnerven  werden  ebensowenig  berührt  wie 
die  sensiblen  Nerven. 

Reflexe. 

Die  Hautreflexe  zeigen  keine  Veränderung. 

Der  Patellarreflex  ist  schon  frühzeitig  abgeschwächt  oder  auf- 
gehoben, kann  auf  der  einen  Seite  stärker  betheiligt  sein  wie  auf  der 
anderen  und  fehlt  in  voll  entwickelten  Fällen  ganz. 

Der  Pupillenreflex,  ebenso  die  accommodative  Verengerung  der 
Pupille,  sind  stets  erhalten. 

Auch  die  Blasen-  und  Mastdarmthätigkeit  zeigen  fast  nie 
eine  Störung. 

Troj)hische  und  vegetative  Störungen. 

Trophische  und  vegetative  Störungen  fehlen  fa^t  ganz. 

Vasomotorische  Erscheinungen  (Cyanose  etc.)  wurden  ver- 
einzelt beobachtet  (Friedreich,  ßütimeyer).  Friedreich  sah  bei  einem 
seiner  Fälle  Polyurie,  Salivation,  Neigung  zu  starken  Schweissausbrüchen. 

Die  Geschlechtsfunction  erleidet  keine  Einbusse.  Nach  Soea 
tritt  der  Geschlechtstrieb,  beziehungsweise  die  Menstruation  verspätet  auf. 

Häufig  wird  oino  eigen thümliche  Verbildung  des  Fusses  ge- 
funden (Hohlfuss,  Klumpüiss),  welche  darin  besteht,  dass  die  Höhlung 
der  Fusssohlo  abnorm  stark  ausgebildet  ist,  demgemäss  auch  der  Fuss- 
rücken  sehr  stark  gewölbt  erseheint.  Der  Fuss  ist  verkürzt  und  vorn  in 
der  Gegend  der  Köpfehen  der  Mittelfussknochen  verbreitert.  Die  Zehen 
sind  in  der  ersten  Phalange  stark  extendirt,  so  dass  sie  ein  krallen- 
artiges Aussehen  gewinnen;  besonders  stark  ist  die  grosse  Zehe  extendirt 
(dorsalflectirt).  Diese  Veränderung  tritt  in  manchen  Fällen  schon  sehr 
frühzeitig  auf.    Der  Fuss   stellt    mehr  oder  weniger   in  Spitzfussstellung. 

Die  Verbildung  des  Fusses  erscheint  am  deutlichsten,  wenn  der- 
selbe frei  gehalten  wird:  beim  Aufstellen  des  Fusses  glättet  sieh  die 
Höhlung  etwas  ab,  unil  die  Hyperextension  der  Zehen  lässt  nach.  Ueber 
die  Ursache,  durch  welche  diese  Verbildung  zu  Stande  kommt,  ist  noch 
nichts  Sicheres  ermittelt. 
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Eine  skoliotische  Verbiegung  der  Wirbelsäule  hat  schon  Fried- 
reich  bei  einem  Theile  seiner  Kranken  bemerkt,  zum  Theil  mit  Kyphose. 
Dieselbe  lässt  sich  in  den  meisten  Fällen  beobachten. 

Cerebrale  und  ptyehisehe  Symptome. 

Cerebrale  und  psychische  Symptome  treten  im  Krankheitsbilde 
wenig  hervor  —  wobei  wir  hier  zunächst  davon  absehen,  ob  etwa  die 
Ataxie  vom  Kleinhirn  ausgeht.  Nicht  selten  klagen  die  Kranken  über 
Schwindelgefühl,  welches  bald  schwächer  bald  stärker,  auch  in  An- 
fällen auftritt. 

Die  Intelligenz  und  das  psychische  Verhalten  ist  bei  nicht 
vorgeschrittenen  Fällen  normal.  Die  schwerfällige  Sprache  und  ein  zu- 
weilen vorhandener  stumpfer  Gesichtsausdruck  lassen  nicht  selten  zunächst 
den  Verdacht  einer  Intelligenzstörung,  aber  fälschlicher  Weise  entstehen. 
Im  späteren  Verlauf  freilich  können  die  geistigen  Functionen  leiden. 

Verlauf  und  Prognose. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ein  unaufhaltsam  progressiver. 
Die  ersten  Erscheinungen  werden  bereits  im  tindesalter  bemerkt,  seltener 
erst  in  der  Pubertätszeit ;  ein  Beginn  nach  dem  16.  Lebensjahr  ist  selten. 

Als  erstes  Symptom  pflegt  die  Störung  des  Gehens  der  Umgebung 
des  Kindes  aufzufallen.  Weiterhin  wird  nun  auch  die  Sprachstörung 
merklich;  auch  die  Skoliose  oder  die  Verbildung  des  Fusses  können 
frühzeitig  vorhanden  sein.  Die  Ataxie  nimmt  stetig  zu.  Das  Gehen 
und  Stehen  wird  immer  schwieriger;  die  Ataxie  der  Hände  bringt  es 
mit  sich,  dass  zunächst  feinere  Verrichtungen  nicht  mehr  ausgeführt 
werden  können,  weiterhin  der  Gebrauch  der  Hände  überhaupt  immer  unvoll- 
kommener wird,  so  dass  der  Kranke  sich  nur  mit  Mühe  an-  und  auskleiden 
kann.  Indem  die  ataktischen  Erscheinungen  sich  steigern,  wird  der  Patient 
schliesslich  gezwungen,  im  Bett  oder  auf  dem  Stuhl  sein  Leben  hinzu- 
bringen. In  sehr  vorgerückten  Stadien  können  sich  auch  wirkliche 
Paresen  (Paraplegie)  sowie  Muskelatrophieen  ausbilden.  Ebenso  können 
dann  Contracturen  hinzutreten;  gelegentlich  finden  sich  solche  auch 
schon  in  friiheren  Stadien  der  Erkrankung.  In  Folge  der  äusserst  lang- 
samen Progression  und  da  das  Leben  durch  die  AflFection  an  sich  nicht 
bedroht  wird,  pflegt  die  Dauer  der  Erkrankung  eine  sehr  lange  zu  sein; 
sie  kann  30  bis  40  Jahre  und  länger  betragen.  Eine  intercurrirende 
Krankheit  setzt  gewöhnlich  dem  Leben  ein  Ziel.  Auch  durch  Cystitis 
und  Decubitus  kann  im  paraplegischen  Stadium  der  tödtliche  Ausgang 
beschleunigt  werden.  Langdauemde  Remissionen  sowie  ziemlich  schnell 
vorschreitende  Verschlimmerungen   sind  gelegentlich  beobachtet  worden. 
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Diagnose. 

Die  Friedreich'sche  Ataxie  bietet  in  der  Symptomatologie  gewisse 
Berührungspunkte  mit  der  Tabes  (Ataxie,  Aufhebung  des  Patellarreflexes), 
andererseits  mit  der  multiplen  Sklerose  (Nystagmus,  Sprachstörung),  endlich 
mit  Kleinhirnaflfectionen  (Ataxie).  Beobachtet  man  aber  die  unterschied- 
lichen Merkmale,  welche  aus  der  vorstehenden  Schilderung  der  Krankheit 
leicht  ersichtlich  sind,  so  wird  eine  Verwechslung  im  gegebenen  Falle 
nicht  leicht  möglich  sein. 

Oppenheim  gibt  an,  dass  er  Fälle  von  hereditäi'er  Lues  gesehen 
habe,  welche  der  hereditären  Ataxie  ähnlich  sahen,  jedoch  durch  eine 
Reihe  von  Merkmalen  immerhin  von  derselben  zu  unterscheiden    waren. 

Bei  der  von  P.  Marie  und  Londe  aufgestellten  »Heredoataxie 
cer^belleuse«  ist  eine  ähnliche  Art  der  Ataxie  wie  bei  der  Friedreieh- 
schen  Krankheit  vorhanden;  jedoch  sollen  die  Arme  erst  sehr  spät  in 
Mitleidenschaft  gezogen  werden,  die  Patellarreflexe  erhalten  oder  sogar 
gesteigert  sein,  die  Verbildung  des  Fusses  soll  fehlen;  Opticusatrophie, 
Augenmuskellähmungen,  Herabsetzung  der  Pupillenreaction  sollen  häufig 
beobachtet  werden.  Die  Erkrankung  soll  sich  ferner  von  der  Friedreich- 
schen  Ataxie  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  später  (zwischen  dem 
zwanzigsten  und  dreissigsten  Lebensjahre)  auttritt. 

Aetiologie. 

Es  steht  fest,  dass  die  Friedreich'sche  Krankheit  einen  ausge- 
sprochen familiären  und  öfter  auch  einen  hereditären  Charakter  hat. 
Jedoch  werden  nicht  nothwendig  alle  Kinder  der  Familie  befallen,  sondern 
einige  können  frei  bleiben:  ja  es  kann  auch  eine  vereinzeUe  Erkrankung 
vorkommen,  wie  es  scheint  bei  kleinen  Familien  (Soca).  Hieraus  geht 
jedenfalls  hervor,  dass  das  hereditäre  Moment  keine  conditio  sine  qua 
non  ist  und  dass  also  die  Bezeichnung  »hereditär«  kein  wesentliches 
Merkmal  der  Krankheit  darstellt.  Die  hereditäre  Anlage  bmucht  nicht 
in  jeder  Generation  zum  Ausdruck  kommen,  sondern  kann  ein  Glied 
überspringen. 

Worauf  das  familiäre,  beziehungsweise  hereditäre  Auftreten  ausschliess- 
lich zurückzuführen  ist,  kann  nicht  erklärt  werden.  (Vgl.  unten,  Theorie 
der  Krankheit.)  Ob  die  nicht  selten  in  derselben  Familie  beobachteten 
Neurosen  (Epilepsie)  von  Bedeutung  sind,  ist  fraglich.  Dasselbe  gilt  von 
einigen  Beobachtungen  von  Lähmungen  (Poliomyelitis  anterior)  in  dem 
Familienkreise.  Gelegentlich  sind  die  ersten  Erscheinungen  der  Krank- 
heit beim  Kinde  nach  dem  üe))erstehen  einer  acuten  Infectionskrankheil 
(Scharlach,  Masern.  Typhus,  Variola)  beobachtet  worden,  ohne  dass  man 
jedoch  diesem  ^loment  eine  besondere  Bedeutung  beizumessen  hätte. 
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Nach  Soca's  Zusammenstellungen  wurden  Knaben  häufiger  befallen 
als  Mädchen. 

Friedreich  legte  auf  den  Alkoholismus  der  Eltern  Gewicht  und 
ventilirte  speciell  die  Möglichkeit,  dass  die  im  Bausch  geschehene  Zeugung 
Einfluss  auf  das  Entstehen  von  derartigen  AflFectionen  habe. 

Therapie. 

Da  die  Krankheit  progressiv  ist  und  eine  Heilung  nicht  zulässt, 
andererseits  aber,  ausser  m  sehr  vorgeschrittenem  Stadium,  eine  Lebens- 
gefahr nicht  setzt,  so  hat  die  Therapie  im  Wesentlichen  die  Aufgabe, 
Complieationen  abzuwenden  und  zu  mildern;  im  üebrigen  schliesst  sich 
die  symptomatische  Behandlung  der  chronischen  Myelitis  und  Tabes 
dorsalis  an. 


DreiundzAvanzigstes  Capitel. 

Progressive  spinale  Muskelatrophie. 

Geschichtliches. 

Beobachtungen,  in  welchen  verbreitete  und  auffällige  Muskelatxophieen 
besehrieben  und  von  den  gewöhnlichen  Lähmungsformen  unterschieden 
worden  sind,  datiren  schon  von  vanSwieten,  Äbercrombie,  Ch. 
Bell.  Besonders  Letzterer  hat  das  Schwinden  einzelner  Muskeln  und 
Muskelgruppen  schon  deutüch  beschrieben:  auch  diejenige  Form,  welche 
wir  jetzt  als  eigentliche  spinale  progressive  Muskelatrophie  bezeichnen. 
Romberg  hat  1846  in  seinem  Lehrbuch  mehrere  analoge  Fälle  mit- 
getheilt  und  auch  auf  das  Symptom  der  Oscillation  der  Muskeln  aufmerk- 
sam gemacht.  Die  im  Jahre  1847  gemachte  Section  eines  Falles  liess 
im  Gehirn,  ßückenmark  und  an  den  Nerven  nichts  Abnormes  erkennen, 
nur  die  Muskeln  zeigten  sich  von  auffalliger  Blässe  und  bedeutender 
Atrophie. 

Die  erste  vollständige  Beschreibung  der  Krankheit,  und  zwar  als 
selbstständige  wohl  charakterisirte  Krankheitsform  stammt  von  Aran 
und  Cruveilhier.  Aran  gab  1850  eine  sehr  eingehende  Schilde- 
rung der  Symptome  imd  des  Verlaufes  und  legte  der  neuen  Krankheits- 
art den  Namen  der  »progressiven  Muskelatrophie«  bei;  er  fasste  den 
Proeess  als  eine  primäre  reine  Muskelerkrankung  auf.  Fast  zu  derselben 
Zeit  erschienen  von  Cruveilhier  Beobachtungen  unter  besonderer  Berück- 
sichtigung der  pathologischen  Anatomie.  Derselbe  constatirte  ausser  der 
Muskelerkrankung  eine  Atrophie  der  vorderen  Rückenmarkswurzeln 
(namentlich  in  dem  Falle  des  Seiltänzers  Lecomte,  1853):  er  ver- 
muthete  auch  eine  Erkrankung  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks 
und  erklärte  die  Krankheit  für  eine  Rückenmarksaffection ;  allein  die 
Untersuchung  des  Rückenmarks  blieb  negativ.  Cruveilhier  bezeichnete 
die  Affection  als  Paralysie  musculaire  progressive  oder  Paralysie  musculaire 
atrophique.  Duchenne  (1854)  vervollständigte  das  Krankheitsbild  und 
i)ereiclierte  die  Symptomatologie  und  Therapie  der  Krankheit  durch  die  Unter- 


CTesehichtliches.  605 

suchung  und  Behandlung  mittelst  der  Faradisation :  er  schloss  sich  der  An- 
sicht Aran's  an  und  erklärte  die  progressive  Muskelatrophie  für  eine  primäre 
Muskelerkrankung,  eine  Auffassung,  welche  ziemlich  lange  Zeit  die  vorherr- 
schende blieb  und  in  Deutschland  besonders  in  dem  Buche  von  Friedberg 
(Pathologie  und  Therapie  der  Muskellähmung.  1858)  einen  vollständigen 
Ausdruck  erhielt.  Jedoch  machten  sich  auch  Richtungen  geltend,  welche 
die  letzte  Ursache  der  Muskelatrophie  im  Nervensystem  suchten.  Man 
verfiel  auf  den  Sympathicus,  dessen  vasomotorische  Beziehungen  auch 
trophische  Einflüsse  vermuthen  Hessen.  Namentlich  ist  eine  solche  Auf- 
fiissung  der  progressiven  Muskelatrophie  von  E.  Remak  angeregt,  von 
Guttniann  und  A.  Eulenburg  weiter  durchgeführt  worden.  Allein 
kaum  hatte  sich  diese  Lehre  einen  grösseren  Kreis  von  Anhängern  unter 
den  Aerzten  erworben,  als  sie  durch  eine  Reihe  neuer  pathologischer 
Untersuchungen  den  Todesstoss  erhielt.  Die  Wal  1er' sehen  Untersuchungen 
hatten  den  Schluss,  dass  das  nutritive  Centrum  der  Muskeln  und  motori- 
schen Nerven  im  Rückenmark  gelegen  sei,  zu  einem  zwingenden  gemacht. 
Jedoch  stimmten  die  pathologischen  Erfahrungen  nicht  genügend  überein: 
man  beobachtete  ausgedehnte  Rückenmarkserkrankungen  ohne  Muskel- 
atrophie, z.  B.  bei  der  absteigenden  Degeneration  Türck's,  andererseits 
Muskelatrophieen  ohne  deutliche  Veränderungen  im  Rückenmark.  Es 
mussten  jedenfalls  ganz  besondere  Theile  der  Rückenmarkssubstanz  sein, 
welche  die  Ernährung  der  Muskeln  beherrschten.  Zu  den  Ersten,  welche 
der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  diese  Function  beizulegen  ge- 
neigt waren,  gehörte  der  Engländer  L.  Clarke,  welcher  mehrere  Fälle 
beobachtete,  wo  Muskelatrophie  mit  Atrophie  der  grauen  Substanz 
zusammenfiel.  Auch  Griesinger  hat  diese  Ansicht  vertreten.  Ander- 
weitige Beobachtungen,  wie  von  Luys,  Hayem  etc.  hatten  auch  schon 
Verkleinerung  und  Schwund  der  Ganglienzellen  constatirt,  doch  gebührt 
Charcot  das  Verdienst,  die  Thatsache,  dass  die  spinale  Muskelatrophie 
mit  einer  Atrophie  der  grossen  multipolaren  Ganglienzellen  in  den  grauen 
Vorderhörnern  des  Rückenmarks  in  Zusammenhang  stehen,  in  ihrer  All- 
gemeinheit erkannt,  auf  eine  Reihe  schöner  Untersuchungen  gestützt  und 
durch  eine  geistreiche  Hypothese  bei  der  ärztlichen  Welt  eingeführt  zu 
haben  (vgl.  Allgemeiner  Theil,  S.  156).  Er  ging  noch  weiter,  indem  er 
einem  Theile  der  Ganglienzellen  blos  motorische,  einem  anderen  Theile 
blos  trophische  Functionen  zuwies,  eine  Hypothese,  welche  indessen  auf- 
zugeben ist. 

Duchenne  und  Joffroy  versuchten  in  Ausführung  der  Charcot- 
schen  Lehre  die  Muskelatrophie  zu  classificiren.  Sie  unterschieden  eine 
acute,  eine  subacute  und  eine  chronische  Form  der  Alteration  der 
Ganglienzellen  in  den  Vorderhörnern,  beziehungsweise  der  Kerne  des 
verlängerten  Marks.   Alle   drei    Formen    flihren    zur  Atrophie   und   zum 
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Untergang  der  Muskeln.  Die  acute  Form  komme  einmal  bei  der  acuten 
(essentiellen)  Kinderlähmung,  *)  ferner  bei  der  seltenen  atrophischen 
Spinallähmung  der  Erwachsenen  vor,  die  subacute  bei  der  subacuten 
atrophischen  Spinallähmung  der  Erwachsenen  (siehe  S.  436  flf.).  Die 
chronische  Form  liege  bei  der  progressiven  Muskelatrophie  und  der 
progressiven    Bulbärparalyse   vor.    Dieses   Schema   fand    vielen  Anklang. 

Die  Char cot' sehe  Anschauung  blieb  nicht  ohne  Gegner.  Am 
entschiedensten  hat  sich  Friedreich  in  seinem  Werke  »Ueber  die  pro- 
gressive Muskelatrophie«  1874  gegen  dieselbe  ausgesprochen  und  auf  Grund 
zahlreicher  Untersuchungen  die  frühere,  vonAran,  Duchenne,  Fried- 
berg aufgestellte  Theorie  aufrecht  erhalten,  nach  welcher  die  progressive 
Muskelatrophie  eine  primäre  Muskelkrankheit  ist,  die  er  als  eine  Myositis 
interstitialis  propagata  bezeichnet.  Die  in  einzelnen  Fällen  nachgewiesene 
Rtickenmarksveränderung  ist  nach  Friedreich  secundärer  Natur,  aus- 
gegangen von  der  ursprünglichen  Myositis,  die  längs  der  Nerven  allmälig 
zum  Rückenmark  aufsteige.  Auf  Charcot's  Entgegnungen  und  die  weiter 
angeschlossene  Discussion  soll  hier  nicht  eingegangen  werden. 

In  der  Folgezeit  wurde  erkannt,  dass  die  Muskelatrophieen  aller- 
dings nicht  in  dem  von  Charcot  vermutheten  Umfange  spinaler  Her- 
kunft sind.  Eine  grosse  Gruppe  von  myopathischen  Muskelatrophieen, 
eine  andere  von  neuritischen  musste  abgelöst  werden. 

Erb  entwickelte  die  Lehre  von  der  iuvenilen  Muskeldvstro 
p  h  i  e,  unter  welcher  Form  die  infantile,  die  pseudohypertrophische,  die 
hereditäre  Muskelatrophie  zusammengefasst  wurde  und  bei  w^elcher  deut- 
liche anatomische  Veränderungen  des  Rückenmarks  meist  fehlten.  Weiter- 
hin kam  die  neurotische  progressive  Muskelatrophie  hinzu  (Hoff- 
mann u.  A.). 

Es  ist  hier  nicht  unsere  Aufgabe,  die  gesammte  Lehre  von  der 
Muskelatrophie  darzustellen,  vielmehr  nur  die  vom  Rückenmark  ab- 
hängigen Formen  zu  schildern.  Freilich  kann  die  Grenze  zwischen 
den  vom  Rückenmark  abhängigen  und  unabhängigen  Muskelatrophieen 
bis  jetzt  nicht  präcise  gezogen  werden.  Es  sind  auch  bei  einigen 
Fällen  der  Erb'schen  Dystrophie  anatomische  Veränderungen  in  den 
motorischen  Theilen  des  Rückenmarks  gefunden  worden  (Heubner,  Preisz, 
Werdnig.  Strümpell),  und  ferner  lässt  die  neuere  Forschung  erkennen, 
(iass  wir  durchaus  nicht  im  Stande  sind,  mit  den  bisher  gebrauchten 
histologischen  Untersuchungsrnethoden  alle  wirklich  vorkommenden  Ver- 
änderungen der  Ganglienzellen  nachzuweisen. 


')  Duchenne  hat  später  seine  Ansioht  über  den  der  KinderlähuiUDg  zu 
(irunde  li(*genden  Proeess  moditicirt,  indfni  er  si»*h  der  Meinung  ansehloss.  dass  es 
sit.-h  um  die  Entwicklung  myelitischer  Her«le  in  den  Vorderhürncrn  handle. 
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In  neuerer  Zeit  ist  überhaupt  wieder  die  Auffassung  hervor- 
getreten, dass  die  Ganglienzeilenatrophie  im  Vorderhorn  seeundär  sei. 
Man  hat  gesagt,  dass  die  Atrophie  der  Ganglienzellen  sehr  erheblich 
sein  müsse,  um  secundäre  Degeneration  des  motorischen  Nerven  und 
Muskels  zu  erzeugen.  In  der  That  sieht  man  Verkleinerungen  der  Gan- 
glienzellen ohne  absteigende  Degeneration  des  Nerven;  aber  es  fragt  sich, 
inwieweit  man  aus  der  blossen  Verkleinerung  auf  die  Herabsetzung 
der  nutritiven  Function  schliessen  darf.  Wir  haben  hiefür  noch 
keinen  histologisch  greifbaren  Ausdruck.  Die  von  Erb  vertretene  An- 
schauung ist  gerade  umgekehrt:  der  Nachlass  der  nutritiven  Function 
der  Ganglienzelle  soll  sich  zuerst  in  der  peripherischen  Ausbreitung  des 
motorischen  Nerven  kenntlich  machen:  erst  spät  sollen  Veränderungen 
an  der  Zelle  selbst  auftreten. 

Da  also  die  Lehre  von  der  progressiven  Muskelatrophie  mit  Rück- 
sicht auf  die  Beziehungen  zum  Rückenmark  zur  Zeit  in  einem  üeber- 
gangsstadium  sich  befindet,  so  bleibt  nichts  übrig,  als  die  seit  I^angem 
beliebte  Eiutheilung  hier  festzuhalten,  nach  welcher  der  spinalen  Muskel- 
atrophie vorzugsweise  die  Duchenne -Aran'sche  Form  zuzurechnen 
ist,  wozu  noch  die  progressive  Bulbärparalyse  und  amyotrophi- 
sclie  Lateralsklerose  hinzukommen,  welche  jedoch  nicht  scharf  abzu- 
trennen sind. 

Lnmerhin  ist  dies  nur  ein  Compromiss;  in  Wirklichkeit  können 
mit  Alterationen  der  spinalen  motorischen  Ganglienzellen  alle  möglichen 
Formen  der  Muskelatrophie  einhergehen:  auch  finden  sich  klinisch 
zwischen  den  Kategorieen  der  Muskeldystrophie  und  der  sogenannten 
spinalen  Muskelatrophie  alle  möglichen  üebergänge,  und  auch  der 
histologische  Charakter  der  Muskelveränderung  ist  kein  unterschiedlicher, 
wie  man  früher  wollte,  vielmehr  der  gleiche  bei  Dystrophie  und  spinaler 
Muskelatrophie.  Hiezu  kommt  endlich,  dass  auch  das  hereditäre  Moment, 
welches  man  früher  auf  die  myopathische  Muskelatrophie  beschränkt 
glaubte,  sich  bei  spinaler  Muskelatrophie  gleichfalls  vorfinden  kann 
(Strümpeirs  Fall). 

Symptomatologie  der  progressiven  spinalen  3Iuskelatrophie. 

Motilität. 

Die  Symptome  von  Seiten  der  Muskeln  sind  diejenigen,  welche  das 
Krankheitsbild  beherrschen  und  bestimmen.  Alle  anderen  Symptome  sind 
nebensächlich,  wenig  ausgeprägt,  unwesentlich.  Ja  si«'  können  gänzlich 
fehlen. 

Das  hauptsächlichste  Symptom,  welches  die  Muskeln  darbieten,  ist 
ein*'  allmälig  fortschreitende  Atrophie.   Die  Verbreitung  geschieht 
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zum  Theil  durch  Fortwandern  des  Processes  auf  die  Nachbarschaft,  zum 
Theil  aber  sprungweise:  sie  hat,  wie  Charcot  sich  ausdrückt,  einffn 
»individuellen«  Charakter,  insofern  gewisse  Muskeln  von  Atrophie  be- 
fallen werden,  während  andere  benachbarte  frei  bleiben.  Die  betroflFenen 
Muskeln  verlieren  ihre  normale  derbe  Consistenz,  ihre  Spannung  und  ge- 
wölbte Form,  fühlen  sich  schlaflF  und  weich  an,  werden  dünn  und  platt. 
Zuweilen  werden  die  atrophirenden  Muskeln  aber  auch  derber,  wenn 
nämlich  die  quergestreifte  Substanz  weniger  durch  Fett  als  durch  fibröses 
Gewebe  ersetzt  wird.  Die  Contouren  der  Muskeln,  welche  den  Glieil- 
massen  das  charakteristische  Relief  geben,  verschwinden  mehr  und  mehr, 
und  schliesslich  bestehen  statt  der  normalen,  gerundeten  Muskelbäuche 
Abflachmigen  und  Vertiefungen.  Die  Sehnen  und  Knochen  treten  schärfer 
hervor;  die  Gliedmassen,  so  namentlich  die  Hand,  erscheinen  knochig, 
skeletähnlich. 

Besonders  auffällig  und  schon  sehr  frühzeitig  bildet  sich  die  Muskel- 
atrophie an  den  kleinen  Handmuskeln  aus.  Der  Daumen-  und  Kleinfinger- 
ballen werden  verdünnt,  mehr  und  mehr  abgeflacht,  die  Spatia  interossea 
vertieft.  Bei  der  Extension  der  Finger  bleiben  die  mittlere  und  Nagel- 
phalanx gekrümmt,  wodurch  die  Hand  das  Ansehen  einer  Klaue  be- 
kommt (Klauenhand,  Main  en  grifie);  dies  ist  durch  die  Atrophie  der 
Mm.  interossei  und  lumbricales  bedingt,  welche  die  Grundphalanx  beugen, 
die  mittlere  und  Nagelphalanx  aber  strecken. 

Weiterhin  tritt  am  Unterarm  eine  Abflachung  der  vom  Condylus  int. 
entspringenden  Muskelbäuche  hervor,  welche  so  stark  werden  kann,  dass 
der  Zwischenknochenraum  zwischen  Radius  und  Ulna  als  eine  tiefe  Rinne 
sichtbar  wird. 

Sodann  wird  der  Deltoideus  befallen,  dessen  Atrophie  zur  Abflachung 
der  Schulterrundung  führt,  ferner  der  CucuUaris,  die  Rhomboidei,  was 
ein  Herabhängen  der  Schulter  bewirkt;  endlich  kann  sich  eine  Skoliose 
der  Wirbelsäule  ausbilden. 

Dem  Grade  der  Atrophie  entspricht  die  Functionsstörung.  Eine 
eigentliche  Lähmung  tritt  nicht  ein ;  vielmehr  bleibt  der  Muskel  so  lange 
functionsfähig,  als  er  überhaupt  noch  contractile  Substanz  enthält,  nur 
mit  einer  seinem  reducirten  Volumen  entsprechenden  verminderten  Kraft. 

Die  Hand  wird  schwach  und  zu  feineren  Hantinmgen  ungeschickt. 
Die  herabgesetzte  Function  des  M.  opponens  pollicis  beschränkt  schon 
im  Beginne  der  Erkrankung  die  Fähigkeit,  einen  Gegenstand  zu  ergreifen 
und  zu  halten;  dadurch  wird  auch  das  Sehreiben  unmöglich.  Weiterhin 
werden  auch  die  übrigen  Finger  unbrauchbar,  die  Kraft  des  Armes  und 
die  Ausdauer  bei  Bewegimgen  nimmt  ab.  so  dass  die  Patienten  ihren 
gewöhnliehen  Beschäftigungen  nicht  mehr  genügen  können.  In  gewissem 
Umfange  tritt  das  Bestreben  hervor,  die  ausgefallenen  Muskelwirkungen 
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durch  andere  zu  compensiren.  Mit  fortschreitender  Atrophie  wird  die 
Thätigkeit  beider  Arme  in  so  bedeutender  Weise  beeinträchtigt,  dass  die 
Patienten  nicht  nur  keine  Handarbeiten  leisten,  sondern  schliesslich  nicht 
mehr  allein  essen  und  sich  ankleiden  können.  Sie  kommen  dadurch  in 
einen  elenden  hilflosen  Zustand,  der  sieh  noch  steigert,  wenn  nun  auch 
noch  die  ünterextremitäten  befallen  werden;  dann  wird  Stehen,  Gehen, 
Sitzen  unmöglich,  und  die  Kranken  sind  ans  Bett  gefesselt.  Auch  die 
Muskeln  des  Halses  und  Kopfes,  das  Schluckvermögen  und  die  Sprache 
können  leiden.  Dann  ist  fast  das  ganze  Muskelsystem  auf  geringe  Reste 
seiner  Function  reducirt,  ein  Zustand  allergrösster  Hilflosigkeit  ist  er- 
reicht, und  doch  kann  sich  das  Leben  noch  relativ  lange  hinziehen,  da 
kein  zum  Leben  absolut  nothwendiges  Organ  ergriffen  ist.  Der  Tod  erfolgt 
meist  durch  intercurrirende  Krankheiten  oder  Lähmung  der  Respiration. 

Elektrische  Erregbarkeit.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der 
atrophirenden  Muskeln  zeigt  keine  Entartungsreaction,  sondern  nur  eine 
quantitative  Abnahme,  welche  der  Atrophie  entspricht.  Selbst  in  einem 
ziemlich  weit  vorgeschrittenen  Grade  der  Atrophie  sieht  man  die  noch 
vorhandenen  Fasern  sich  ziemlich  leicht  sowohl  auf  den  faradischen  wie 
galvanischen  Strom  zusammenziehen,  aber  ohne  mechanischen  Effect. 
Jedoch  kann  man  an  einzelnen  stärker  erkrankten  Muskeln  partielle  Ent- 
artungsreaction, d.  h.  Trägheit  der  Zuckung  bei  Erhaltensein,  wenn  auch 
Herabsetzung  der  faradischen  Erregbarkeit,  nach  Erb  in  späteren 
Stadien  auch  eomplete  Entartungsreaction  nachweisen.  Bei  mehreren 
Fällen  von  unzweifelhafter  spinaler  Muskelatrophie  (wie  die  anatomische 
Untersuchung  des  Rückenmarks  erwies)  fehlte  Entartungsreaction  völlig. 

Fibrilläre  Muskelzuckungen.  Diese,  auf  welche  schon  Rom- 
berg hingewiesen  hat,  sind  sehr  häufig  bei  progressiver  Muskelatrophie. 
Sie  bestehen  in  einer  unwillkürlichen  zitternden,  isolirten  oder  sich  wellen- 
förmig fortpflanzenden  Contraction  einzelner  Muskelbündel  und  Muskel- 
fasern. Zuweilen  sind  sie  so  lebhaft  und  continuirlich,  dass  die  verschie- 
denen Partieen  des  Muskels  in  fortdauernder  Bewegung  zu  sein  scheinen. 
In  anderen  Fällen  sind  sie  selten  und  vereinzelt;  sie  können  durch  leichte 
Reize:  Anblasen,  Streichen  oder  Klopfen,  Kälteeinwirkung  verstärkt  oder 
hervorgerufen  werden.  Das  fibrilläre  Zittern  wird  gelegentlich  auch  schon 
an  Muskeln  gesehen,  deren  Atrophie  noch  nicht  merklich  ist.  In  einigen, 
durch  die  anatomische  Untersuchung  sicher  nachgewiesenen  Fällen 
von  spinaler  Muskelatrophie  wurde  fibrilläres  Zittern  vermisst. 

Uebrigens  ist  auch  bei  myopathischer  Muskeldystrophie  fibrilläres 
Zucken  gesehen  worden,  wie  es  endlich  auch  ohne  Atrophie,  bei  Neur- 
asthenie, vorkommt. 

Entwicklung  und  Fortschritt  der  Muskelatrophie.  Der 
Beginn   und   die  Entwicklung   der   Muskelatrophie   sind   stets   allmälig. 
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Aus  dem  üninorklicheii  heraus  machen  sich  die  ersten  Beschwerden 
geltend,  in  einer  Unb(»hilfliehkeit.  Schwäche  und  leicht  eintretenden  Er- 
müdung bestehend.  Namentlich  bei  feineren  Verrichtungen,  wie  Schreiben. 
Nähen.  Clavierspielen  u.  s.  w.  zeigen  sich  die  ersten  Störungen.  Vor- 
nehmlich pflegt  Kälte  die  Bewegungsstörung  zu  verschlimmern  oder  zum 
Ausdruck  zu  bringen. 

Das  Fortschreiten  des  Processes  erfolgt  meist  sehr  laugsam,  immer- 
hin aber  in  den  einzelnen  Fällen  nicht  in  gleicher  Weise,  sondern  hier 
laugsamer,  dort  schneller. 

Die  Verbreitung  der  Atrophie  hält  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
eine  bestimmte  Localisation  ein.  Im  Beginn  ergreift  sie  gewöhnlich  die 
oberen  Extremitäten,  und  zwar  meist  die  rechte,  viel  weniger  die  linke 
oder  beide  gleichzeitig.  Am  häufigsten  zeigen  sich  die  ersten  Verände- 
rungen an  den  kleinen  Handmuskeln  und  besonders  dem  Daumenballen 
(Opponens).  Am  Unterarm  werden  die  Flexoren  und  der  Supinator  longus 
ergriffen,  ferner  Abductor  und  Extensor  poU.  longus,  seltener  die  Streck- 
muskeln der  Hand  und  der  Finger.  Aut  diesen  Bezirk  kann  der  Proeess 
jahrelang  beschränkt  bleiben. 

Schreitet  er  weiter,  so  werden  nunmehr  die  Muskeln  des  Oberarms, 
der  Schulter  und  des  Rumpfes  gleichzeitig,  aber  unregelmässig  befallen. 
Nach  Aran  bleibt  der  Triceps  fast  immer  intact  (jedoch  ist  das  Vor- 
kommen einer  Betheiligung  des  Triceps  sicher  erwiesen,  Frohmaier). 
während  Biceps  und  Brachialis  int.  atrophiren.  Ferner  wird  der  Deltoideus 
ergriffen,  und  zwar  besonders  seine  mittlere  und  hintere  Portion. 

Die  Rumpfmuskeln  betheiligen  sich  nach  Duchenne  in  einer  be- 
stiunnlen  Reihenfolge:  zuerst  der  Trapezius.  und  zwar  hauptsächlich 
seine  mittlere  und  untere  Portion:  dann  die  Mm.  pectorales.  latissimus  dorsi. 
rhomboidei.  Muskeln  der  Si'apula.  Extensoren  und  Flexoren  des  Kopfes. 
Letztens  bekommt  die  Neigung  nach  vorn  über  zu  fallen. 

Hm!  noch  weiterem  Fortschreiten  der  Krankheit  kann  sich  dieselbe 
nach  oben  oder  nach  unten  oder  nach  beiden  Richtungen  gleichzeitig 
verbreiten.  Nach  oben  zu  werden  die  Halsmuskeln,  die  Flexoren  und 
Rotatoren  des  Koj^fes,  die  Kehlkopf-  und  Respirationsmuskeln,  Zunge. 
(Taumen-  und  Gesichtsmuskeln  ergriffen.  Dies  entspricht  dem  Hinzutreten 
der  progressiven  Bulbärparalyse. 

Nach  unten  geht  der  Proeess  auf  die  unteren  Extremitäten  über: 
das  weitere  Fortschreiten  der  Muskelatrophie  scheint  hier  nicht  so  regel- 
mässig zu  sein  als  an  den  Armen:  nur  sind  (nach  Duchenne)  die 
Flexoren  des  Fusses  und  des  Untersclienkels  bevorzugt. 

Fast  immer  werden  die  correspondirenden  Muskeln  beider  Körper- 
seiten befallen:  jedoch  nicht  immer  gleichz(Mtig  und  gleich  stark.  Doch 
ptlegen  die  Muskeln  der  entgegengt'setzten  Seite  immerhin  früher  ergriffen 
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zu  werden  als  der  Process  auf  der  erstbefallenen  Seite  zu  anderen  Muskeln 
fortschreitet. 

In  einzelnen  Fällen  beginnt  die  Erkrankung  in  den  Muskeln  der 
Schulter  oder  des  Kumpfes;  auch  der  Beine.  So  können  zuerst  Pectoralis, 
Serratus,  Supraspinatus,  Teretes,  Cucullaris  ergriflFen  werden  und  erst 
dann  die  Armmuskeln  (wie  z.  B.  in  dem  Falle  von  Frohmaier). 

Sentibüität. 

Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität  fehlen  in  manchen  Fällen 
vollständig  und  treten  jedenfalls  in  allen  Fällen  gegen  die  Wichtigkeit 
der  MuskelaflFection,  welche  die  Sinne  beherrscht,  so  zurück,  dass  sie 
selbst  die  Aufmerksamkeit  des  Kranken  nur  wenig  in  Anspruch  nehmen. 

In  manchen  Fällen  bestehen  in  den  Armen  beziehungsweise  in 
den  zur  Atrophie  gelangenden  Muskeln  dumpfe  Schmerzen. 

Die  Muskeln  zeigen  zuweilen  gesteigerte  Druckempfindlichkeit. 
Später  bei  schon  vorgeschrittener  Muskelatrophie  treten  oft  Schmerzen 
durch  die  übermässige  Belastung  und  Zerrung  der  Gelenke,  Compression 
der  Plexus  und  Nervenstämme,  auf.  Auch  Parästhesieen  (Kriebeln,  Pelzig- 
sein) können  entstehen  (siehe  unten  bei  »vasomotorische  Symptome«). 

Beim  Beginn  der  Krankheit  ist  Müdigkeitsgefühl  in  den  Muskeln 
vorhanden,  welches  einen  schmerzhaften  Grad  erreichen  kann.  Auch  ein 
Gefühl  der  Steifigkeit  wird  nicht  selten  angegeben. 

Objective  Sensibilitätsstörungen  fehlen  stets.  Vielleicht  ist  die  elektro- 
rausculäre  Sensibilität  gelegentlich  herabgesetzt. 

Reflexe, 

Die  Haut-  und  Sehnenreflexe  zeigen  nur  eine  dem  Grade  der 
Muskelatrophie  entsprechende  Herabsetzung,  welche  bei  vollkommenem  oder 
nahezu  völligem  Schwund  der  in  Betracht  kommenden  Muskeln  bis  zur  Auf- 
hebung des  Reflexes  gehen  kann.  Die  Sphinkteren  bleiben  stets  intact. 

Vatuviotorisehe^  secretorische,  trophiiche  Symptome. 

Die  atrophischen  Theile,  bei  vorgeschrittener  Atrophie,  fühlen  sich 
nicht  selten  kühl  an,  erscheinen  blass,  beziehungsweise  bläulich.  Auch 
abnorme  Schweissbildung  an  diesen  Theilen  seheint  vorzukommen,  wie 
sieh  andererseits  auch  Aufhebung  der  Schweisssecretion  findet. 

Vielleicht  bedingen  diese  Circulationsveränderungen  die  vorkommen- 
den Parästhesieen.  zumal  da  dieselben  öfters  durch  Kälte  zunehmen,  durch 
Wärme  zum  Verschwinden  gebracht  werden. 

Trophische  Hautstörungen  dürften  bei  reinen  Fällen  nicht  vor- 
handen sein. 
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Ob  oculopnpilläre  Symptome  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  181)  bei 
echten  Fällen  von  spinaler  Muskelatrophie  vorkommen,  steht  noch  dahin. 

Das  Allgemeinbefinden  leidet  erst  durch  die  bei  vorgeschrittener 
Muskelatrophie  eintretende  Hilflosigkeit  sowie  durch  die  späteren  Degluti- 
tions-  und  Respirationsstörungen. 

Verlauf  und  Dauer. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  ein  sehr  allmäliger  und  ihre 
Dauer  kann  Jahrzehnte  betragen.  Sie  schreitet  unaufhaltsam  vorwärts, 
macht  jedoch  zuweilen  länger  dauernde  Stillstände.  Die  Kranken  können 
ein  ziemlich  hohes  Alter  erreichen.  Der  Tod  erfolgt  durch  intercurrirende 
Krankheiten,  Pneumonie,  Typhus,  Tuberculose,  oder  durch  die  Krankheit 
selbst,  nachdem  der  Process  so  weit  vorgeschritten  ist,  dass  er  zu 
Schling-  und  ßespirationsstörungen  ffihrt. 

Aetiologie. 

Die  progressive  Muskelatrophie  befällt  vorwiegend  Männer  und 
beginnt  im  mittleren  Lebensalter.  Die  bis  jetzt  beobachteten  Falle 
betreffen  meist  Personen  der  arbeitenden  Classe.  Wie  es  scheint,  ist 
dies  nicht  blos  durch  das  numerische  Uebergewicht  der  letzteren  bedingt, 
sondern  wirklich  durch  die  schädlichen  Einflüsse  der  physischen  Ueber- 
anstrengung.  Hierauf  deutet,  dass  meistens  der  rechte  Ann 
zuerst  ergriffen  wird  und  dass  zuweilen  nachweisbar  der  Beginn  der 
Erkrankung  und  die  Localisation  der  Atrophie  sich  an  eine  specielle 
übermässige  Inanspruchnahme  gewisser  Muskeln  angeknüpft  hat. 

Ob  Erkältung  eine  wichtige  Rolle  spielt,  ist  zweifelhaft. 

Wie  es  scheint,  können  acute  Infectionskrankheiten  (Masern, 
Scharlach,  Erysipel)  den  ersten  Anlass  zur  Entwicklung  der  Muskel- 
atrophie geben. 

Hereditäre  Einflüsse,  welche  bei  der  myopathischen  Form  der 
Mnskelatrophie  evident  sind,  werden  im  Allgemeinen  für  die  spinale 
Muskelatrophie  nicht  angenommen.  Jedoch  scheint  Heredität  nach 
neueren  Beobachtungen  (Strümpell,  Bernhardt)  vorzukommen.  Des- 
gleichen Hess  Charcot  Heredität  zu.  In  der  That  muss  dies  nach 
unseren  sonstigen  jetzt  reicheren  Erfahrungen  über  den  Einfluss  der 
Heredität  auf  die  Entstehung  von  spinalen  Erkrankungen  als  durchaus 
möglich  anerkannt  worden. 

Einige  gesicherte  Beobachtungen  deuten  daraufhin,  dass  die  spinale 
Kinderlähmung  zur  späteren  Entwicklung  einer  spinalen  progressiven 
Muskelatrophie  disponiren  kann  (Onlniont  und  Xeumann,   Raymond, 
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Carrier,  Hayem,  Seligmüller  u.  A.).  Der  Zusammenhang  ist 
wahrscheinlich  darin  begründet,  dass  bei  der  spinalen  Kinderlähmung 
die  Veränderungen  in  den  Vorderhörnern  des  Bückenraarks  viel  aus- 
gedehnter sind,  als  die  schliesslich  zurückbleibende  Lähmung  verrauthen 
lässt,  und  dass  dadurch  eine  gewisse  Schwächung  und  Anfälligkeit 
der  Ganglienzellen  gesetzt  ist.  Die  Fälle  zeigen  übrigens  in  der  Mehr- 
zahl nicht  den  typischen  Verlauf  der  Aran-Duchenne'schen  Muskel- 
atrophie, sondern  eine  atypische  Localisation,  Beschränkung  auf  eine 
Seite,  unter  Umständen  eine  deutliche  Bevorzugung  gewisser  besonders 
stark  angestrengter  Muskeln. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  typischen  Fälle  ist  in  der  Eegel  nicht  schwierig. 
Man  hat  hier  nur  SyringomyeUe,  Neuritis,  Meningitis,  Spondylitis  aus- 
ziischHessen. 

Die  Syringomyelie,  welche  eine  ganz  analoge  Atrophie  der 
Muskeln  setzt,  kennzeichnet  sich  durch  die  charakteristischen  Sensibilitäts- 
störungen und  durch  etwaige  trophische  Alterationen  (siehe  Capitel 
Syringomyelie). 

Meningitis  am  Hals-  und  oberen  Dorsalmark  sowie  Spondy- 
litis der  Halswirbel  können  gleichfalls  eine  sehr  ähnliche  Muskel- 
atrophieerzeugen; allein  hiebei  pflegen  Schmerzen,  Sensibilitätsstörungen, 
Steifigkeit  des  Halses,  Druckempfindlichkeit  der  Wirbel  vorhanden  zu 
sein;  ferner  kommt  es  zu  Compressionslähmung  (Paraplegie). 

Bei  Wurzelneuritis  und  peripherischer  Neuritis  fehlt  die  Pro- 
gression, es  ist  Enüirtungsreaction  vorhanden,  meist  ist  die  Sensibilität 
befallen,  es  besteht  (bei  peripherischer  Neuritis)  Schmerzhaftigkeit  der 
Nervenstämme. 

Von  der  subacuten  und  chronischen  Poliomyelitis  unter- 
scheidet sich  die  progressive  spinale  Muskelatrophie  dadurch,  dass  bei 
jenen  Erkrankungen  zuerst  Lähmung  auftritt,  welche  dann  erst  von 
Muskelatrophie  gefolgt  ist,  und  dass  sofort  eine  ganze  Beihe  von  Muskeln 
befallen  wird  (siehe  S.  438). 

Schwieriger  wird  die  Diagnose  bei  denjenigen  Fällen,  welche  durch 
ihren  Beginn  an  den  Bumpf-  oder  Schultermuskeln  oder  durch 'Besonder- 
heiten in  ihrem  Verlaufe  von  den  typischen  abweichen.  Hier  entsteht  die 
Frage,  ob  die  spinale  oder  die  myopathische  Form  vorliegt.  Bestehen 
Hypertrophieen,  so  spricht  dies  gegen  die  spinale  Form.  Fibrilläres 
Zucken,  elektrische  Anomalieen  können  fehlen;  auch  das  jugendliche  Alter 
spricht  nicht  absolut  gegen  die  spinale  Form.  Thompson  und  Bruce 
fanden   spinale   Muskelatrophie   beim    Kinde.     Die   histologische   Unter- 
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suchuiig  der  Muskeln  (Excision)  führt  gleichfalls  keine  Entscheidung 
herbei,  da  dieselben  Veränderungen  im  Muskel  wie  bei  der  niyopathisehen 
Form  bestehen  können.  Man  kann  also  rösumiren:  Besteht  die  typische 
Localisation  und  der  Verlauf  nach  Aran.  so  liegt  die  spinale  Form  vor, 
auch  wenn  alle  die  eben  aufgezählten  Nebensymptorae  (fibrilläres  Zittern  etc.) 
fehlen.  Immerhin  können  auch  die  myopathischen  Formen  an  der  Hand 
beginnen.  Sind  Localisation  und  Verlauf  aber  abweichend,  so  kann  nur, 
wenn  alle  diese  ergänzenden  Symptome  (fibrilläres  Zittern  etc.)  vorhanden 
sind,  mit  einiger  Sicherheit  auf  spinale  Form  geschlossen  werden. 

Da.  wie  es  scheint,  Uebergangsformen  zwischen  myopathischer 
imd  spinaler  Muskelatrophie  vorkommen  (Erb,  Strümpell),  so  ist  die 
Schwierigkeit  der  Diagnose  bei  manchen  Fällen  leicht  begreiflich.  Zu 
den  Uebergangsformen  sind  die  S.  606  erwähnten  Fälle  Heubner  (u.  s.  w.) 
zu  rechnen,  wo  bei  sehr  ausgebreiteter  Muskelatrophie  sich  zwar  spinale 
Verändenmgen  in  den  Vorderhörnern  fanden,  aber  doch  von  so  gering- 
fügiger Intensität  und  Ausdehnung,  dass  man  dieselben  als  secundär  zu 
betrachten  geneigt  ist. 

Pathologische  Anatomie. 

A.  Muskeln. 

Makroskopisch . 

Makroskopisch  zeigen  die  Muskeln  eine  bedeutende  Abnahme  ihres 
Volumens:  statt  der  runden  straffen  Muskelbäuche  erscheinen  schmale 
platte  Bänder  oder  Streifen.  Die  normale  rothe  Farbe  ist  verloren  und 
an  ihre  Stelle  eine  blassrothe,  gelbgefleckte  oder  gestreifte  getreten,  oder 
der  ganze  üeberrest  des  Muskels  hat  eine  derbfaserige,  mit  einzelnen 
blassgelben  Streifen  durchsetzte  Beschaffenheit.  Die  Muskelscheide  ist 
fest  mit  dem  degenerirten  Muskelbauch  verwachsen. 

Mikroskopisch . 

Die  liistologischen  Veränderungen  der  Muskeln  sind  sehr  verschieden- 
artig. Die  quergestreifte  Substanz  zeigt  bald  fibrilläre.  bald  fettige  Degene- 
ration, bald  einfache  Atrophie,  bald  Hypertrophie. 

Wir  finden  Fasern,  welche  die  Querstreifnng  verloren  haben  und 
eine  körnige,  meist  feinkörnige,  wie  bestäubt  aussehende  Beschaffenheit 
angenommen  haben:  die  Faser  verliert  ihre  regelmässige  Form,  ihr  Inhalt 
wird  zu  fettigem  Detritus,  wird  resorbirt,  und  so  bleibt  ein  leerer  Sarko- 
lemmschlauch  übrig.  Es  können  Rundzellen  eindringen,  welche  durch 
Beladmig  mit  Fett  zu  Körnchenzellen  werden,  so  dass  die  Sarkolemm- 
scheidn  mit  Zellen  erfüllt  erseheint.    . 
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Häufig  sieht  raaa  bei  verschwundener  Querstreifung  die  Pasern  in 
tibrilläre  Längsstreifen  zerfallen  (streifige  Degeneration,  fibrilläre  Zer- 
klüftung). Auf  dem  Querschnitt  präsentirt  sich  diese  Veränderung  als 
granulirte  Beschaffenheit.  Auch  wachsartige  Degeneration  kommt  vor. 

Wichtig  ist.  dass  sich  auch  einfache  Verschmälerung  der 
Fasern  findet,  wobei  die  Querstreifung  erhalten,  nur  näher  aneinander 
gerückt  ist;  selbst  sehr  stark  atrophirte  Fasern  können  noch  Quer- 
streifung besitzen.  Durch  die  V^erschmälerung  und  den  gänzlichen  Unter- 
gang zahlreicher  Fasern  sind  die  noch  erhaltenen  weiter  auseinander 
gerückt.  Die  Interstitien  sind  mit  Bindegewebe,  welches  mehr  oder 
weniger  kernhaltig  ist,  erfüllt.  Eine  Vermehrung  des  interstitiellen 
Bindegewebes  und  Kernvermehrung  ist  somit  die  Regel.  In  dem  Binde- 
gewebe kann  sich  Fett  ablagern,  entweder  nur  in  Streifen,  welche 
zwischen  grösseren  Muskelbündeln  gelegen  sind,  oder  mehr  diffus.  Diese 
Fettablagerung  ist  aber  durchaus  nicht  die  Begel.  Die  Sarkolemmkerne 
finden  sich  meist  vermehrt;  es  kommt  zur  Bildung  von  Zellenschläuchen; 
das  die  einzelnen  Fasern  umhüllende  Sarkolemm  kann  erheblich  verdickt  sein. 

Endlich  kommen  hypertrophische  Fasern  vor,  die  bis  zur 
Dicke  von  120{x,  ja  150 [x  beobachtet  worden  sind  (Lew in).  Ihr  Vor- 
kommen bei  neurotischer  und  spinaler  Muskelatrophie  wurde  früher  be- 
zweifelt und  vielmehr  als  charakteristisch  für  die  myopathische  Form  hin- 
gestellt. Zuerst  fand  wohl  W.  Müller  hypertrophische  Muskelfasern  bei 
einer  auf  Rückenmarkserkrankung  beruhenden  Muskelatrophie,  nämlich 
bei  Kinderlähmung.  Oppenheim  wies  solche  bei  Poliomyelitis  chron. 
nach.  Siemerling  fand  bei  nucleärer  Ophthalmoplegie  hypertrophische 
Fasern  in  den  Augenmuskeln  (die  Ophthalmoplegie  ist  als  eine  der 
spinalen  Muskelatrophie  homologe  Kernerkrankung  anzusehen). 

Hitzig  legt  darauf  Werth,  dass  Hypertrophie  der  Fasern  bei 
spinaler  Muskelatrophie  nur  vereinzelt  vorkomme,  und  dass  der  Leber- 
gang der  Hypertrophie  in  Atrophie  nicht  nachgewiesen  sei.  Jedoch  hat 
Alzheimer  bei  spinaler  Muskelatrophie  hypertrophische  Fasern  zum 
Theil  noch  in  normalem  Muskelgewebe  gefunden. 

Gelegentlich  findet  man  eine  Vaeuolisirung  der  Muskelsubstanz. 
Die  verschiedenen  Formen  der  Fasern  bestehen  neben  einander:  normale, 
einfach  atrophische,  fettig  degenerirte,  hypertrophische. 

Was  die  Auffassung  des  Processes  betrifft,  so  handelt  es  sich  wahr- 
scheinlich zunächst  um  eine  trophoneurotische  parenchymatöse  De- 
generation, an  welche  sich  secundär  Bindegewebs-  und  Kernvermehrung 
anschliessen.  Die  letztere  als  Ausdruck  eines  entzündlichen  Charakters 
aufzufassen,  wie  dies  Friedreich  wollte,  ist  heute  nicht  mehr  angängig. 
Die  hypertrophischen  Fasern  entstehen  wahrscheinlich  nicht  durch  ge- 
steigerte functionelle  Anspannung  (Compensation),  sondern  hauptsächlich 
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durch  Verringerung  des  Wachsthumsseitendruckes.  Freilich  verträgt  sich 
mit  dieser  Annahme  schlecht  der  Befund  von  Alzheimer,  welcher  hyper- 
trophische Fasern  zum  Theil  noch  inmitten  gesmiden  Muskelgewebes 
nachwies  (siehe  oben) ;  dieser  Autor  meint,  dass  die  ersten  degenerativen 
Veränderungen  des  Nerven  als  Erhöhung  des  Reizes  wirken,  analog  den 
Erscheinungen  des  absterbenden  Nerven. 

Selbst  bei  sehr  vorgeschrittener  Atrophie  pflegt  noch  eine  Reihe 
von  Fasern  erhalten  zu  sein. 

Man  hat  früher  geglaubt,  sichere  histologische  Unterscheidungs- 
merkmale zwischen  der  neurotischen  und  der  primären  Muskelatrophie 
nachweisen  zu  können.  Namentlich  wurde  auf  die  Hypertrophie  der  Fasern 
Werth  gelegt.  Allein  die  Untersuchungen  haben  mehr  und  mehr  ergeben, 
dass  entscheidende  Differenzen  nicht  existiren.  Es  kommen  sowohl  bei 
der  primären,  wie  bei  der  spinalen  Muskelatrophie  dünne  atrophische  wie 
dicke  hypertrophische  wie  fettig  entartete  Fasern  vor;  ebenso  Kern  Ver- 
mehrung, interstitielle  Fettablagerung,  Vacuolisirung. 

Ä  Nerven. 

J.     Vordere    Wurzeln. 

Dieselben  werden  gewöhnlich  atrophisch  gefunden.  Am  ausgepräg- 
testen ist  dies  an  der  Halsanschwellung  vorhanden.  Schon  makroskopisch 
erscheinen  sie  als  auffallig  dünne  Fäden  von  grauer  oder  grauröthlicher 
Farbe  und  durchscheinender  Beschaffenheit. 

Mikroskopisch  sieht  man  die  Nervenfasern  zum  Theil  verschmälert, 
zum  Theil  in  körniger  und  fettiger  Degeneration  begriffen,  beziehungs- 
weise bereits  gänzlich  geschwunden. 

In  einigen  Fällen  contrastirte  die  Geringfügigkeit  der  nachweisbaren 
Alterationen  der  vorderen  Wurzeln  mit  der  viel  stärkeren  und  ausgedehn- 
teren Atrophie  der  Vorderhornzellen.  Es  bedarf  noch  weiterer  auf- 
klärender Untersuchungen  über  diesen  Punkt. 

77.     Peripheriscfie  Nerveiijcatrn. 

Die  intramusculären  Nervenfasern  sind  in  einer  Reihe  von  Fällen 
als  zum  Theil  degenerirt  nachgewiesen  worden,  so  dass  man  dies  wohl 
als  Regel  annehmen  darf. 

Weniger  stark  scheint  die  Degeneration  an  den  Nervenstämmen 
zu  sein;  jedoch  ist  sie  auch  hier  mit  voller  Sicherheit  nachgewiesen 
worden. 

C.  Rückenmark. 

Es  sind  zwar  in  früherer  Zeit  nicht  bei  allen  denjenigen  Fällen, 
welche   klinisch    als   Aran'sche   progressive    Muskelatrophie   erschienen. 
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spinale  Veränderungen  gefunden  worden;  aber  wir  müssen  jetzt  annehmen, 
dass  dies  an  der  Cnzulänglicbkeit  der  Untersuchungen  lag.  Von  unserem 
heutigen  Standpunkte  aus  ist  die  Atrophie  der  Vorderbornganglien- 
zellen ein  nothwendiger  Befund,  um  Oberhaupt  den  Fall  zur  spinalen  pro- 
gressiven Muskelatropbie  zu  rechnen.  Wie  oben  bereits  auseinandergesetzt, 
ist  die  Localisation  und  der  klinische  Verlauf  fur  die  Diagnose  ent^ 
scheidend,  und  bei  diesen  typischen  Fällen  dOrften  sieb  auch  immer 
Alterationen  im  Rückenmark  finden. 

Fig.  35. 


Diese  besteben  in  einer  Versehmälerung  und  Abflachung  der 
VorderhiJrner.  Die  grossen  Ganglienzellen  derselben  zeigen  ver- 
schiedene Abstufungen  der  Degeneration,  bis  zu  völligem  Schwunde. 
Zunächst  scheinen  die  vorderen  und  inneren  Gruppen  der  Ganglienzellen 
befallen  zu  werden ;  in  vorgeschrittenen  Fällen  findet  man  alle  atrophirt. 
Interstitielle  Veränderungen  (Vermehrung  der  Neuroglia,  Kernproliferation) 
sowie  etwaige  Verdickung  der  Gefösswände,  welche  durchaus  nicht  con- 
stant  ist,  bilden  sich  erst  im  Verlaufe  des  Processes  aus  und  sind  als 
secundäre  aufzufassen. 

Die  Vorderhornzellen  sind  verkleinert,  deforniirt.  Die  Granula  ver- 
schwinden, die  Fortsätze  gehen  verloren.     In  einzelnen  Zellen  findet  sich 
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eine  abnorm  sUrke  Pigmentinmg.  Der  Process  entspricht  einer  ein- 
fachen Atrophie  der  Ganglienzellen.  Eine  Anzahl  von  Zellen  geht 
vollkommen  zu  Grunde.  Die  Alteration  der  Vorderhornzellen  ist  im  Hals- 
mark stärker  entwickelt  als  im  Lendenmark. 

Es  bestehen  üebergänge  zwischen  der  chronischen  (subacuten) 
Poliomyehtis  und  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie,  sowohl  im 
klinischen  Verlauf  als  auch  im  histologischen  Bilde. 

Weisse  Substanz.  In  reinen  Fällen  von  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  soll  die  weisse  Substanz  frei  von  Veränderungen  sein.  In 
der  That  existiren  einige,  aber  auch  nur  einige  solcher  Beobachtungen. 

In  anderen  hat  man  mehr  oder  weniger  starke,  besonders  den 
Seitensträngen  angehörende,  beziehungsweise  auf  die  Pymmidenbahnen 
beschränkte  Degeneration  gefimden.  Diese  Fälle  werden  von  vielen  Autoren 
als  eine  besondere  Krankheit,  die  amyotrophische  Lateralsklerose, 
aufgefasst  (siehe  dort). 

Der  gelegentlich  vorkommenden  ringförmigen  Degeneration  kommt 
keine  besondere  Bedeutung  zu. 

Ferner  ist  eine  leichte  Degeneration  im  Vorderstranggrundbündel, 
in  der  an  das  Vorderhorn  angrenzenden  Partie,  beobachtet  worden.  Viel- 
leicht gehört  diese  gewissen  Strangzellenneiuronen  an,  deren  Zellkörper 
in  den  Vorderhörnern  beziehungsweise  der  Mittelzone  gelegen  und  welche 
vom  Degenerationsprocess  mitergriffen  sind  (P.  Marie,  Eaymond). 

Spinalganglien,  üeber  Degenerationsveränderungen  in  den 
Spinalganglien  bei  progressiver  Muskelatrophie  liegen  aus  neuerer  Zeit 
Angaben  von  Alzheimer  vor.  Andere  Beobachter,  von  älteren  An- 
gaben von  Dumenil  abgesehen,  haben  nichts  gefunden.  Einige  Angaben 
über  pathologische  Befunde  am  Sympathicus  können  wir  «als  ganz 
unsicher  übergehen. 

Prognose  und  Therapie. 

Die  Prognose  mit  Bezug  auf  Heilung  oder  Besserung  ist  un- 
günstig. Immerhin  bedroht  die  Krankheit  nicht  unmittelbar  das  Leben, 
schreitet  gewöhnlich  ganz  ausserordentlich  langsam  fort,  macht  zuweilen 
lange  dauernde  Stillstände  und  ergreift  nur  selten  die  lebenswichtigen 
Centren  der  Medulla  oblongata. 

Von  der  medicamentösen  Behandlung  darf  man  sich  einen  nennens- 
werthen  Erfolg  nicht  versprechen.  Man  pflegt  Argent.  nitr.,  Arsen, 
Eisen,  Strychnin.  Jodkali  zu  verabreichen.  Am  rationellsten  dürften  die 
beiden  letztgenanntt^n  Mittel  sein. 

Die  Hydro-  und  I^alneotherapie  hat  keine  merklichen  Erfolge  zu 
verzeichnen,  jedoch  ist  die  Anwendung  warmer  Bäder  indicirt.  Viel 
Anwendung    erfährt    die    Massage.     Von    grösserer    Bedeutung    ist    die 
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passive  und  active  Gymnastik.  Zwar  ist,  namentlich  bei  den  Fällen, 
wo  üeberanstrengung  für  die  Entstehung  des  Leidens  anzuschuldigen 
ist,  Ruhe  und  Schonung,  namentlich  Enthaltung  von  Anstrengungen 
der  Muskeln  nöthig;  aber  eine  vorsichtige  und  methodische  Muskel- 
bewegung ist  auch  hier  indicirt  und  dürfte  noch  das  verlässlichste 
Mittel  sein,  um  die  Ernährung  der  Muskeln  zu  bessern  und  den  Fort- 
schritt der  Atrophie  zurückzuhalten.  Hiezu  gesellt  sich  als  gleich 
bedeutungsvolles  Mittel  die  Elektricität.  Man  löse  an  den  befallenen 
Muskeln  Contractionen  aus,  vorwiegend  unter  Anwendung  des  galvanischen 
Stromes;  auch  der  faradische  kann  benützt  werden,  allein  nur  in  massiger 
Stärke  und  von  kurzer  Dauer,  da  der  Tetanus  den  Muskel  leicht  zu  sehr 
erschöpft.  Die  Sitzungen  seien  von  kurzer  Dauer,  wenigstens  an  jedem 
einzelnen  Muskel,  aber  häufig,  möglichst  täglich. 

Auch  Elektrisation  der  sensiblen  Nerven  der  Haut  und  der  Gelenke 
ist  rathsam  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  204). 

Die  Cur  muss  natürlich  raonate-  und  jahrelang  fortgesetzt  werden, 
und  es  ist  bei  dem  jahrelangen  Verlaufe  nothwendig  und  zweckmässig, 
zeitweilig  einen  Wechsel  der  Behandlungsmethode  eintreten  zu  lassen. 


Vierundzwanzigstes  Capitel. 

Amyotrophische  Lateralsklerose. 

Unter  der  Bezeichnung  »Amyotrophische  Lateralsklerose«  hat 
Charcot  ein  Krankheitsbild  abgesondert,  welches  sich  von  der  spinalen 
Muskelatrophie  im  Wesentlichen  dadurch  unterscheidet,  dass  der  Atrophie 
Parese  voraufgeht  und  spastische  Contractur  sich  hinzugesellt.  Die  Krank- 
heit verläuft  relativ  schnell,  endigt  nach  zwei  bis  drei  Jahren  mit  dem 
Tode,  welcher  in  der  Regel  durch  die  Bulbärerscheinungen  herbeigeführt 
wird.  Charcot  theilt  den  Verlauf  in  drei  Stadien:  im  ersten  Stadium 
zeigt  sich  eine  Parese  der  Arme  mit  gleichzeitiger  rapider  Atrophie  der 
Muskeln,  wobei  gelegentlich  auch  Gefühl  von  Eingeschlafensein  und 
Ameisenkriechen  in  denselben  vorausgeht.  Weiterhin  stellt  sich  in  den 
gelähmten  und  atrophirten  Muskeln  ein  Zustand  von  Rigidität  ein, 
welcher  zu  Contractur  fuhrt.  Das  zweite  Stadium  wird  dadurch  gekenn- 
zeichnet, dass  auch  die  Unterextremitäten  befallen  werden,  und  zwar  von 
Parese,  die  sich  gleichfalls  mit  starker  Rigidität  vergesellschaftet;  die 
Reflexe  derselben  sind  stark  erhöht,  klonisch.  Die  Muskeln  der  gelähmten 
Beine  verfallen  erst  spät  und  stets  in  viel  geringerem  Masse  als  diejenigen 
der  Arme  in  Atrophie.  In  der  dritten  Periode  gesellen  sich  Bulbär- 
symptome  hinzu. 

Das  Krankheitsbild  kann  in  den  einzelnen  Fällen  nach  verschie- 
denen Richtungen  hin  raodificirt  erscheinen.  So  können  die  Erscheinungen 
mit  der  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  einsetzen,  oder  es  zeigt  sich 
im  Beginne  nur  die  eine  Ober-  oder  ünterextremität  befallen,  oder  die 
Krankheit  tritt  zunächst  in  hemiplegischer  Form  auf.  Endlich  können  die 
bulbären  Symptome  den  Anfang  machen.  Diese  von  Charcot  selbst 
hervorgehobenen  Modificationen  zeigen  immerhin  deutlich  genug,  dass 
die  Erkrankung  an  sehr  verschiedenen  Stellen  des  motorischen  Systems 
einsetzen  kann. 

Im  Allgemeinen  aber  tritt  nach  Charcot  zuerst  eine  Abschwächung  der 
motorischen  Kraft  ein,  welche  alsbald  von  einer  Abmagerung  der  Muskeln 
gefolgt  wird.    Diese  entspricht  nicht  jener  »individuellen«  Atrophie  der 
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Muskeln,  wie  man  sie  bei  der  spinalen  Muskelatrophie  findet,  sondern  es 
liegt  eine  allgemeine  Volumsabnahme  der  Muskeln,  eine  Atrophie  »en 
masse«  vor.  Die  atrophirenden  Muskeln  zeigen  fibrilläre  Zuckungen  und 
sind,  wenn  es  sich  noch  nicht  um  die  äussersten  Grade  der  Atrophie 
handelt,  für  den  inducirten  Strom  erregbar,  ein  Verhalten,  welches  sie 
also  mit  den  von  spinaler  Muskelatrophie  befallenen  theilen.  Die  elek- 
trische Erregbarkeit  ist  in  quantitativer  Hinsicht  normal  oder  herab- 
gesetzt. An  einzelnen  Bündeln  lässt  sich  gelegentlich  träge  Zuckung 
nachweisen. 

Im  weiteren  Verlauf  kommt  es  in  den  gelähmten  und  atrophirten 
Gliedern  zu  Contracturen,  und  zwar  nicht  blos  zu  paralytischen,  wie 
sie  bei  den  einfachen  Lähmungszuständen,  speciell  auch  bei  der  spinalen 
Muskelatrophie  sich  entwickeln,  sondern  zu  spastischen.  Der  Oberarm 
liegt  fest  am  Rumpf  an,  und  der  Versuch,  ihn  zu  abduciren,  stösst  auf 
Widerstand;  der  Vorderarm  befindet  sich  in  Flexions-Pronationscontractur, 
das  Handgelenk  ist  mehr  oder  weniger  gebeugt,  die  Finger  sind  in  die 
Hohlhand  eingeschlagen.  Diese  Deformitäten  können  schon  einige 
Monate,  nachdem  die  ersten  Zeichen  der  Muskelschwäche  bemerkt  sind, 
vorhanden  sein. 

Die  willkürliehe  Beweglichkeit  ist  bei  diesem  Zustande  gewölinlich 
nicht  ganz  aufgehoben.  Die  noch  möglichen  activen  Bewegungen  werden 
zitternd  ausgeführt.  Die  Muskelatrophie  erreicht  hohe  Grade;  besonders 
stark  an  der  Hand  (Thenar,  Hypothenar,  Interossei),  ferner  am  Unterai'm : 
auch  die  Halsmuskehi  können  atrophiren.  Wenn  die  Muskelatrophie  zu 
einem  sehr  hohen  Grade  fortgeschritten  ist,  lässt  die  Rigidität  der  Muskeln 
gewöhnlich  nach ;  jedoch  bleiben  die  Contracturen  bestehen.  In  einzelnen 
Fällen  sind  die  Halsmuskeln  so  starr,  dass  die  Kranken  den  Kopf  ohne 
Schmerz  und  Anstrengung  nicht  bewegen  können;  auch  ein  trismus- 
ähnlicher  Zustand  wird  beobachtet.  Die  Muskelatrophie  entwickelt  sich 
viel  schneller  als  bei  der  einfachen  spinalen  Muskelatrophie. 

Die  Lähmung  ergreift  gewöhnlich  zunächst  die  Arme,  und  zwar 
erst  den  einen,  dann  den  anderen  (Paraplegia  brachialis). 

Sodann  (nach  zwei,  sechs  bis  neun  Monaten)  werden  auch  die 
ünterextremitäten  befallen.  Die  Parese  entwickelt  sich,  nachdem  schon 
einige  Zeit  lang  das  Gefühl  von  Ameisenkriechen  und  Eingeschlafensein 
vorausgegangen  ist.  oder  diese  subjectiven  Symptome  treten  gleichzeitig 
mit  der  Parese  auf.  Letztere  nimmt  schnell  zu,  so  dass  nach  nicht  langer 
Zeit  Bettlägerigkeit  eintritt.  Bemerkenswerth  ist  nun,  dass  die  Parese  der 
ünterextremitäten  mit  spastischer  Rigidität  der  Muskeln  verbunden  ist. 
Es  treten  spontane  Zuckungen  auf,  welche  die  Tendenz  zu  tetanischer 
Streckung  des  Beines  zeigen  und  sich  zu  convulsivischem  Zittern  (»Spinal- 
epilepsie«) steigern  können.  Die  Sehnenreflexe  sind  lebhaft  gesteigert,  es 
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ist  leicht  Klonus  hervorzurufen.  Bei  üehversüchen,  weiche  der  Kranke 
alsbald  nur  noch  auf  zwei  Wärter  gestützt  machen  kann,  wird  die  Starre 
ganz  besonders  stark,  die  Beine  werden  in  Extensions-Adductionsstelhuig. 
die  Füsse  gleichzeitig  in  Varoequinusstellung  wie  steife  Körper  äusserst 
mühsam  bewegt.  Die  anfangs  nur  anfalls weise  sich  einstellende  Bigidität 
wird  weiterhin  eine  dauernde.  Bald  wird  Stehen  und  Gehen  ganz  un- 
möglich. 

üebrigens  variirt  der  Grad  der  Muskelsteifigkeit  in  den  einzt^lnen 
Fällen.  Charcot  hebt  hervor,  dass  in  manchen  Fällen  die  Bigidität  sowohl 
der  über-  wie  der  ünterextremitäten  wenig  hervortritt,  während  sie  in 
anderen  Fällen  sehr  auffallend  ist,  ohne  dass  er  eine  Erklärung  dafQr 
zu  geben  im  Stande  ist. 

Eine  andere  bemerkenswerthe  Thatsache  besteht  darin,  dass  die 
Muskeln  der  gelähmten  Beine  nicht  oder  sehr  wenig  die  Neigung  haben, 
in  Atrophie  zu  verfallen,  wie  dies  bei  denjenigen  der  Arme  der  Fall  war. 
Erst  nach  langer  Zeit  ist  Atrophie  mit  fibrillärem  Zucken  zu  beobachten. 

Blasen-  und  Mastdarmlähraung  tritt  bei  dieser  Paraplegie  nicht 
auf,  ebensowenig  besteht  eine  besondere  Neigung  zum  Decubitus. 

Schliesslich  reihen  sich  bulbäre  Symptome  an,  d.  h.  dieselben, 
welche  das  Bild  der  Bulbärparalyse  ausmachen  und  sich  bei  der  progres- 
siven Bulbärparalyse  näher  beschrieben  finden.  Fast  regelmässig  ist  eine 
Neigung  zu  zwangsmässigen  AflFectbewegungen  (Lachen,  Weinen)  vor- 
handen. Die  bulbären  Schling-,  Bespirations-  und  Circulationsstörungon 
führen  den  tödtlichen  Ausgang  des  Leidens  herbei. 

So  weit  Charcot's  klinische  Schilderung. 

Auch  einen  bestimmten  pathologisch-anatomischen  Befund  als  Grund- 
lage der  Krankheitserscheinungen  gab  dieser  Forscher  an:  nämlich  eine 
primäre  Degeneration  der  Seitenstränge  mit  einer  sich  anschliessenden 
Atrophie  der  GanglieJizellen  der  Vorderhörner  wie  bei  spinaler  Muskel- 
atrophie. 

Diese  Erkrankung,  welche  vielfach  auch  als  M a lad ie  de  Charcot 
bezeichnet  wird,  ist  Gegenstand  zahlreicher  Controversen  geworden, 
welchen  wir  im  Folgenden  einen  geschichtlichen  Ueberblick  widmen 
wollen. 

L.  Türck  hatte  bereits  im  Jahre  1856  eine  Beobachtung  von  beider- 
seitiger Degeneration  der  Seitenstränge  ohne  Hirnerkrankung  mitgetheilt 
(vgl.  8.  492);  aber  erst  Charcot  hat  das  Vorkommen  einer  solchen 
primären  Degeneration  mit  Nachdruck  als  eine  selbstständige  Krankheits- 
Ibrm  hingestellt.  Den  ersten  Fall  theilte  er  1865  mit:  weiterhin  hat  er 
noch  als  eine  besondere  Form  der  »Scleros«*  des  cordons  lateraux«  die 
Verbindung  der  Degeneration  der  Seitenstränge  mit  einem  Schwunde 
der    Vorderhornzelien   hingestellt:    Lateralsklerose    mit  Amyotrophie.    Er 
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gab  1869  zwei  Beobachtungen  liievon,  1872  folgte  ein  Fall  von  Gom- 
bault:  1874  hat  Chareot  ein  ausführliches  Bild  dieser  Krankheit  ent- 
worfen (Gaz.  med.  und  Le(,*üns  sur  les  maladies  de  Systeme  nerveux). 

Zu  dieser  Zeit  verfügte  Chareot  über  flinf  Fälle  mit  Sections- 
resultat,  welche  (von  Joffroy  und  Chareot,  sodann  vonGorabault)  in 
der  Salpetriere  beobachtet  worden  sind;  er  rechnete  ferner  der  Krankheit 
eine  Reihe  von  literarisch  beschriebenen  Fällen  hinzu,  welche  von 
Dumenil,  Leyden,  Barth,  Hun,  Wilks,  Lockhart  Clarke,  Kuss- 
maul und  Maier  mitgetheilt  worden  und  theils  als  progressive  Muskel- 
atrophie, theils  als  progressive  Bulbärparalyse  mit  progressiver  Muskel- 
atrophie aufgefasst  und  bezeichnet  worden  waren. 

Die  Anschauungen  Char CO t's  sind  dann  in  einer  monographischen 
Bearbeitung  von  Gombault  (Paris  1877.  Etüde  sur  la  Sclerose  laterale 
amyotrophique)  zusammengefasst  worden.  Das  von  Chareot  aufgestellte 
Krankheitsbild  fand  vielfach  in  Frankreich  und  Deutschland  Anerkennimg, 
stiess  aber  auch  auf  Widerspruch. 

Was  den  klinischen  Charakter  betrifft,  so  wendete  v.  Leyden  ein. 
dass  die  von  Chareot  als  charakteristisch  bezeichneten  Eigenschaften 
sich  nicht  in  allen  Fällen  vorfanden,  speciell  das  Moment,  dass  der 
Atrophie  der  Muskeln  stets  Lähmung  vorangehe,  und  dass  die  Atrophie 
eine  Atrophie  en  masse  sei.  Namentlich  hob  dies  v.  Leyden  für  die 
Musculatur  der  Oberextremitäten  und  des  Gesichts  hervor  und  für  seine 
und  die  von  Dumenil  und  Kussmaul-Maier  beschriebenen  Fälle. 
Auch  die  Rigidität  der  Muskeln,  die  spastische  Contractur  und  das  zeit- 
weise Zittern  fehlten,  v.  Levden  hielt  somit  daran  fest,  dass  es  sich 
in  seinen  Fällen  um  progressive  si)inale  Muskelatrophit*  mit  Fort- 
schreiten auf  die  MeduUa  oblongata,  nicht  um  eine  primäre  Seitenstrang- 
sklerose  mit  deuteropathischem  ErgriflFenwerden  der  motorischen  Kerne 
handelte. 

Die  Seitenstrangaffection  fasste  v.  Leyden  gleichfalls  als  eine  syste- 
matische auf,  hob  ihre  Aehnlichkeit  mit  der  Türck'schen  absteigenden 
Degeneration  hervor  und  gelangte  somit  zu  dem  Ergebniss,  dass  die 
progressive  amyotrophische  Bulbärparalyse  eine  chronische,  sehr  verbreitete 
Degeneration  der  motorischen  Bahnen,  von  den  Endapparaten  im  Muskel 
selbst,  durch  die  motorischen  Nerven,  bis  zu  den  motorischen  Leitungs- 
bahnen und  den  trophischen  Centren  im  Rückenmark  darstelle.  In  allen 
Abtheilungen  des  ganzen  motorischen  Systems  sei  der  Process  der  näm- 
liche, von  den  Gewx'bselementen  selbst  ausgegangen,  mit  keiner  oder  erst 
secundärer  Betheiligung  der  interstitiellen  Substanz.  Er  hob  hervor,  dass 
bei  einer  solchen  Verbreitung  anzunehmen  sei,  dass  der  Ausgangspunkt 
nicht  immer  ein  und  derselbe  Abschnitt  sei,  sondern  vielmehr  der  Pro- 
cess an  verschiedenen  Punkten  der  Leitungsbahn  beginnen  könne. 
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Charcot  blieb  bei  seiner  Ansicht  bestehen,  gab  freilich  das  Vor- 
kommen voD  sogenannten  Formes  frustes,  Verstümmelungen  des  gewöhn- 
lichen Krankheitsbildes,  zu. 

Einen   weiteren   Fortschritt    verdankt    die   Lehre   von   der   amvo- 
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trophischen  Lateralsklerose  den  Arbeiten  von  0.  Kahler  und  A.  Pick. 
Zuerst  wurde  die  im  Folgenden  mitzutheilende  Anschauung  dieser  Autoren 
von  A.  Pick  in  Eulenburg s  Real-Encyklopädie  (1882)  ausgesprochen: 
ausführlicher  dann  von  0.  Kahler  1884  in  einer  bedeutsamen  Arbeit 
dargestellt;  ferner  von  Möbius  in  den  Schmidt' sehen  Jahrbüchern. 

Kahler  und  Pick. fassen  die  progressive  Muskelatrophie,  die  pro- 
gressive Bulbiirparalyse  und  die  amyotrophische  Lateralsklerose  als  ver- 
schiedene Erscheinungsformen  desselben  Krankheitsprocesses  auf,  bedingt 
einmal  durch  die  jeweilige  Ausbreitung  und  Localisation,  ferner  durch 
die  Schnelligkeit  der  Entwicklung  und  des  Ablaufes.  Ergreift  der  Degene- 
rationsprocess  in  den  ersten  Stadien  der  Erkrankung  vorwiegend  die  Pyramiden- 
bahnen, so  treten  neben  den  übrigen  Krankheitserscheinungen  spastische 
Symptome  in  den  Vordergrund ;  wird  dagegen  zunächst  vorwiegend  oder  allein 
die  graue  motorische  Substanz  betroffen,  so  zeigen  sich  Lähmung  und 
Muskelatrophie  ohne  spastische  Erscheinungen,  und  zwar  hängt  es  von 
der  mehr  oder  weniger  raschen  Entwicklung  des  Degenerationsprocesses 
in  den  Vorderhörnern  oder  den  Kernen  ab,  ob  im  Anfange  mehr  die 
Lähmung  oder  mehr  die  Muskelatrophie  hervortritt:  je  langsamer  die 
Kerndegeneration  sich  entwickelt,  umsomelir  tritt  die  Lähmung  hinter  der 
Muskelatrophie  zurück,  bis  schliesslich  bei  ganz  chronischem  Ablauf  der 
Degeneration  das  klinische  Bild  der  bloSvSen  Muskelatrophie  resultirt. 
Hienach  ist  es  verständlich,  dass  eine  Menge  von  >üebergangsfallen« 
zwischen  den  als  Typen  herausgehobenen  Krankheitsbildern  in  den  aller- 
verschiedensten  Schattirungen  vorkommen  müssen. 

Eine  wesentliche  Förderung  und  Klärung  hat  die  Frage  weiterhin 
nicht  erfahren.  Strümpell  wies  in  einer  1888  erschienenen  Arbeit 
gleichfalls  darauf  hin,  dass  das  von  Gharcot  aufgestellte  Bild  der  arayo- 
trophischen  I^ateralsklerose  in  den  Einzelfällen  viele  Abweichungen  und 
Mannigfaltigkeiten  erleide.  So  bemerkte  er.  dass  die  Angabe  Charcot's, 
dass  die  Muskelatrophie  bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  mehr 
diffus  auftrete,  nicht  als  Regel  gelten  könne:  ebensowenig  die  Anga)>e, 
da^-»  die  Lähmung  stets  der  Atrophie  vorhergehe.  An  den  oberen  Ex- 
tremitäten finde  sich  überall  dort,  wo  eine  stärkere  Bewegungsstörung 
bestellt,  auch  schon  ausgesprochene  Muskelalrophie.  Den  wichtigsten  und 
massgebendsten  Unterschied  —  in  diagnostischer  Hinsicht  —  zwischen 
der  (»infachen  spinalen  ^uskelatrophie  und  der  amyotrophischen  Laterai- 
sklerose bildet  n.Mch  Strümpell  di«»  Erhöhung  drT  Sehnenreflexe,  welche 
nach  ihm  auch    bei    schlaffer,   nicht-rigider  Museulatur   bestehen  könne. 
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Fasst  man  alle  von  den  Beobachtern  hervorgehobenen  Verschieden- 
heiten der  Symptomatologie  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  zusammen, 
so  ergeben  sich  gegenüber  der  progressiven  Bulbärparalyse  und  pro- 
gressiven Muskelatrophie  in  der  That  weiter  keine  wesentlichen  Unter- 
schiede, als  der  schnellere  Verlauf  der  Erkrankung  und  die  Er- 
höhung der  Sehnenreflexe,  etwa  noch  mit  Rigidität  der  Muscu- 
latur.  Dass  langsam  verlaufende  Fälle  von  progressiver  Bulbärparalyse, 
obwohl  Lateralsklerose  dabei  ist,  nicht  uothwendig  das  typische  Bild  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose,  d.  h.  eben  die  Bigidität  der  Muskeln, 
erzeugen  müssen,  geht  eben  aus  den  v.  Leyden'schen  Fällen  hervor.  Es 
kommt  also  in  der  That,  damit  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose entstehe,  oflFenbar  darauf  an,  dass  die  Theile  des  motorischen 
Leitungssystems  schneller  nacheinander,  beziehungsweise  mehr  oder 
weniger  gleichzeitig  befallen  werden.  Die  amyotrophische  Lateral- 
sklerose ist  somit  eine  subacute  Form  der  spinalen  progressiven 
Muskelatrophie  oder  progressiven  Bulbärparalyse. 

Vom  Standpunkte  der  Nearontheorie  aus  betrachtet,  handelt  es  sich 
bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  um  eine  Erkrankung  der  beiden 
Neurone  der  motorischen  Leitungsbahn:  des  directen  (spinomusculären) 
und  des  indirecten  (cortieospinalen).  Jedoch  besteht  in  der  Ausdehnung 
und  Art  der  Alteration  ein  Unterschied  zwischen  beiden  Neuronen.  Denn 
während  die  dem  spinomusculären  Neuron  zugehörige  Ganglienzelle  des 
Vorderhorns  jedesmal  deutlich  atrophirt  ist,  sind  merkliche  Verände- 
nmgen  der  motorischen  Rindenzellen  bis  jetzt  nur  vereinzelt  nachge- 
wiesen worden.  Dagegen  macht  sich  die  Alteration  des  cortieospinalen 
Neurons  zuerst  und  hauptsächlich  an  dem  distalen  Theile  desselben 
geltend;  denn  wir  finden  eine  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  des 
Rückenmarks,  welche  nach  oben  hin  aufhört,  so  dass  sie  den  äusseren 
Anschein  einer  aufsteigenden  Degeneration  gewährt.  (Bezüglich  der  Er- 
klärung dieser  Art  von  Degeneration  siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  95.) 
Auf  die  Erkrankung  des  cortieospinalen  Neurons  ist  die  Lähmung  und 
Contractur,  auf  die  des  spinomusculären  die  Muskelatrophie  zu  beziehen. 
Die  oft  gefundene  diflfusere,  über  den  Bereich  der  Pyramidenbahnen  hin- 
ausgehende Degeneration  der  Vorderseitenstränge  deutet  darauf,  dass  auch 
Strangzellenneurone  betheiligt  werden.  Senator  hat  einen  bemerkens- 
werthen  Fall  mitgetheilt,  welcher  klinisch  das  Bild  der  amyotrophischen 
Lateralsklerose  dargeboten  hatte,  während  anatomisch  keine  nachweisbare 
Alteration  der  Pyramidenbahn  bestand.  Es  ist  anzunehmen,  dass  eine 
Erkrankung  des  cortieospinalen  Neurons  bereits  vorhanden  war,  welche 
ober  noch  nicht  zu  sichtbaren  histologischen  Veränderungen  geführt  hatte. 
Der  Senator'sche  Fall  stellt  gewissermassen  den  Uebergang  von  der 
spinalen  progressiven  Muskelatrophie  zur  amyotropliisehen  Lateralsklerose 
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dar.  iiäinlieh  di»»  erste  Andeutung  der  zu  jener  hinzutretenden  Erkninkimg 
des  eorticospinalen  Neurons.  In  anderen  Fällen  findet  sieh  die  Pyraniiden- 
bahn  schon  nach  kui-zern  Bestehen  der  Krankheit  in  grosser  Ausdehnung 
degenerirt:  bei  diesen  sind  wahrscheinlich  beide  Neurone  ziemlich  gleich- 
zeitig erkrankt;  sie  stellen  den  vollendetsten  Typus  der  Erkrankung  des 
motorischen  Leitungssystems  dar.  In  einem  von  Oppenheim  mitge- 
theilten  Falle  entwickelte  sich  dieses  Bild  sogar  acut. 

Zur  Symptomatologie  der  rein  spinalen  Form. 

Die  Symptomatologie  ist  in  der  oben  wiedergegebenen  Charcot- 
schen  Schilderung  des  Krankheitsbildes  vollkommen  enthalten.  Im  Folgen- 
den sind  nur  noch  einige  Bemerkungen  zusammengestellt,  welche  dem 
Charcot\schen  Symptomencomplex  ergänzend,  beziehungsweise  richtig- 
stellend hinzuzufügen  sind. 

Motilität.  Ein  wichtiger  Punkt,  in  welchem  manche  Beobachter 
von  Charcot  abweichen,  besteht  darin,  dass  die  Muskelatrophie  nicht 
immer  bei  amyotrophischer  Lateralsklerose,  wie  Charcot  will,  diffus  auf- 
trete; es  kommt  vielmehr  auch  vor,  dass  sie  in  gewissen  Muskeln  über- 
wiegt. Dass  die  Lähmung  der  Atrophie  vorangeht,  gilt  auch  nicht 
für  alle  Fälle,  vielmehr  meist  nur  für  die  unteren  Extremitäten.  An  den 
oberen  fixtremitäten  ist  ein  zeitlicher  Unterschied  zwischen  spastischer 
Lähmung  und  Atrophie  kaum  wahrnehmbar. 

Bezüglich  des  Einsetzens  und  der  Aufeinanderfolge  der  Lähmungen 
zeigen  sich  in  den  einzelnen  Fällen  Verschiedenheiten.  Bald  werden  die 
unteren  Extremitäten  zuerst  gelähmt,  bald  die  unteren  und  oberen  ziem- 
Uch  gleichzeitig,  bald  die  Beine  zugleich  mit  Rumpfmuskeln,  bald  gehen 
die  oberen  Extremitäten  oder  die  Bulbärsymptome  voran.  Das  Hinzu- 
treten der  Bulbärsymptome  erfolgt  bald  rasch,  bald  sehr  langsam.  In 
einigen  Fällen  blieben  sie  trotz  mehrjähriger  Krankheitsdauer  aus. 

An  den  in  Atrophie  begriffenen  Muskeln  findet  sich  fibrilläres 
und  fasciculäres  Zucken.  Ausserdem  sieht  man  zuweilen  choreiforme 
Zuckungen  an  den  Extremitäten  und  auch  am  Rumpf  (Reizzustand  spinaler. 
beziehungsweise  cerebraler  Ganglienzellen?). 

Sensibilität.  Bezüglich  der  sensiblen  Sphäre  ist  noch  hervorzu- 
heben, dass  gelegentlich  lebhafte  Schmerzen  bestehen,  welche  nicht  blos 
die  Muskeln,  sondern  auch  die  Haut  betreffen  können.  In  einem  Falle 
von  V.  Leyden,  bei  welchem  sich  übrigens  auch  die  GolTschen  Stränge 
betheiligt  fanden,  bestand  Abstumpfung  der  Sensibilität.  Ausserdem 
nereiten  die  Contracturen  Schmerzen,  und  treten  häufig  Gelenkschmerzen 
an  den  zu  atrophirten  Muskeln  in  Beziehung  stehenden  Gelenken  auf, 
namentlich  an  den  grösseren,  in  Fol^re  der  Dehnung  und  Zerrung,  welche 
dieselben  erfahren. 
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Eeflexe.  Die  Steigerung  der  Sehnenreflexe  ist  eines  der  wichtigsten 
Symptome.  Sie  betriflft  nicht  blos  die  oberen  und  unteren  Extremitäten, 
sondern  auch  die  von  den  Hirnnerven  versorgten  Muskeln,  speciell  Kau- 
und  Gesichtsrauskeln;  namentlich  ist  der  verstärkte  klonische  Masseteren- 
reflex  (Unterkieferreflex)  eine  oft  wiederkehrende  Erscheinung. 

Psychische  Symptome.  Im  späteren  Verlauf  kann  Gedächtniss- 
und Intelligenzstöning  hinzutreten. 

Pathologische  Anatomie  (vgl.  Fig.  36j. 

Graue  Substanz  des  Rückenmarks.  Die  Alteration  der  grauen 
Substanz  entspricht  derjenigen  bei  der  spinalen  progressiven  Muskel- 
atrophie. Die  Vorderhörner  sind  verkleinert,  die  Ganglienzellen  derselben 
atrophirt  etc.  Die  Atrophie  der  Ganglienzellen  wechselt  an  Intensität  von 
einer  zur  anderen  Seite:  die  vorderen  und  inneren  Gruppen  sind  am 
frühesten  und  am  meisten  betroflfen.  Sklerotische  Beschafienheit  tritt  in 
dem  einen  Falle  mehr,  im  anderen  weniger  hervor.  Die  feinen  Fasern 
des  Vorderhorns  sind  gelichtet.  Hinterhorn  und  Clark e'sche  Säulen 
intact.  Die  Reflexcol lateralen  können  trotz  Atrophie  des  Vorderhorns  ver- 
schont bleiben  (Oppenheim). 

Die  weisse  Substanz  ist  in  verschiedener  Ausdehnung  betheiligt. 
In  manchen  Fällen  sind  nur  die  Pyramidenbahnen  afficirt,  in  anderen 
erstreckt  sich  die  Degeneration  etwas  diffuser  über  den  Seitenstrang: 
auch  der  Vorderstrang  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen  mitafficirt  gefunden 
worden.  Man  sieht  auch  in  der  Pyramidenbahn  wohl  immer  noch  eine 
Anzahl  von  erhaltenen  Fasern.  Auch  die  Pyramidenvorderstrangbahn  ist 
gelegentlich  degenerirt  gefunden  worden.  Die  Affection  der  weissen  Sub- 
stanz ist  im  Allgemeinen  symmetrisch;  immerhin  kommt,  ebenso  wie 
bezüglich  des  Processes  in  der  grauen  Substanz,  ein  geringes  Ueber- 
wiegen  einer  Seite  vor.  Die  Degeneration  ist  nicht  scharf  abgegrenzt, 
sondern  pflegt  nach  der  Peripherie  hin  allmälig  aufzuhören.  In  manchen 
Fällen  ist  auch  die  Randschicht  der  Seitenstränge  befallen.  Dies  ist 
vielleicht  durch  eine  Mitbetheiligung  von  Strangzellenneuronen  zu  erklären. 

In  einigen  Fällen  ist  auch  eine  Betheiligung  der  Hinterstränge 
(GolTscher  Strang,  auch  Burdach'scher)  beobachtet  worden,  v.  Leyden, 
Charcot,  Moeli  fanden  eine  geringe  Sklerose  der  GolTschen  Stränge, 
die  jedoch  unwesentlich  und  ohne  Bedeutung  für  das  Krankheitsbild  ist; 
nur  in  v.  Leydens  Fall  bestand,  wie  bereits  bemerkt,  eine  geringe 
Abstumpfung  der  Sensibilität  in  den  Fusssohlen. 

Der  Process  sowohl  der  grauen  wie  der  weissen  Substanz  pflegt 
am  stärksten  im  Halstheil  ausgeprägt  zu  sein.  Die  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  setzt  sich  bis  zum  Lendentheil  hinunter  als  absteigende 
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Degeneration  fort.  Die  LoeaÜBation  des  Vorderhornproeesses  entspricht 
also  vollkommen  derjenigen  der  progressiven  Muskelatropbie.  Im  Hals- 
mark überwiegt  die  Erkrankung  des  mittleren  Tbeiles.  Nimmt  das  ver- 
längerte Mark  tlieil.  so  erstreckt  sich  die  Degeneration  auf  dasselbe 
gleichfalls  mit  einer  nach  oben  bin  abnehmenden  Tendenz. 

Medulla  oblongata.  In  der  MeduUa  oblongata  werden  nur  die 
motorischen,  nicht  die  sensiblen  Kerne  befallen.  Im  Uebrigen  verweisen 
wir  auf  das  Capitel  »Progressive  Bulbärparatyse«. 

Histologisch  entspricht  der  Process  in  der  weissen  Substanz  der 
parenchymatösen  Degeneration,  analog  der  Tttrek'schen.    Frisch  findet 


man  auch  Körnchenzellcn.  Gelegentlich  ist  eine  niifrallige  Betheiligung 
der  Gefösse:  Erweiterung,  sogar  mit  Hämorrhagieen  gefunden  worden. 
Die  Veränderung  der  Neuroglia  ist  seeundär  und,  Je  nach  dem  Alter 
des  Processes,  bald  mehr  bald  weniger  ausgeprägt:  ebenso  die  der  Ge- 
fässe,  welche  bei  grösserem  Alter  des  Processes  Verdickungen  zeigen  etc. 
Die  Zahl  der  alterirten  Pasern  ist  viel  geringer  als  in  den  meistea  Fällen 
von  systematischer  8klero.se.  besonders  denjenigen  von  secundärer  Degene- 
ration und  Tiibes.  Hiedureh  ist  es  wahrscheinlich  bedingt,  dass  sich  in 
der  weissen  Substanz  dps  Londenthtiils  nur  relativ  geringfögige  Ver- 
ändenmgen  finden. 

Ueber  das  zeitliche  Verhiiltni.-'s  der  Seitenstrang-  znr 
Vonlerhornerkrankung  lässt  sich  nichts  Sicheres  aussagen.  Dass  die 
Aft'wlion    der  Pyramidenbahuen    den   Anfang    macht    und  dann  erst  auf 
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das  Vorderhorn  übergreift,  wie  Charcot  meinte,  ist  nicht  erwiesen  und 
auch  unwahrscheinlich,  da  man  bei  ausgeprägter  Vorderhornatrophie  die 
Seitenstränge  bald  mehr  bald  weniger,  unter  Umständen  sehr  schwach, 
ja,  wie  in  Senat or's  Fall,  gar  nicht  erkrankt  findet. 

Jedenfalls  besteht  durchaus  keine  Proportionalität  zwischen  der  Aus- 
dehnung der  Zellenatrophie  im  Vorderhorn  und  derjenigen  der  Degene- 
ration im  Seitenstrang. 

Von  Interesse  ist  in  dieser  Beziehung  der  neuerdings  von 
Strümpell  mitgetheilte  Fall,  welcher  gewissermassen  ein  Gegenstück 
zum  Senator'schen  Falle  bildet.  Bei  demselben  überwog  die  Degene- 
ration der  Pyramidenbahn  ganz  erheblich  gegenüber  derjenigen  der 
motorischen  Ganglienzellen,  welche  letzteren  nur  wenig  verändert  er- 
schienen, während  die  Pyramidenbahn  in  grosser  Ausdehnung  alterirt 
war.  Auch  klinisch  waren  atrophische  Erscheinungen  nicht  merklich 
gewesen. 

Die  Degeneration  der  Pyramidenbahn  geht  in  den  einzelnen  Fällen 
bis  zu  verschiedener  Höhe  hinauf.  Bald  endigt  dieselbe  bereits  in  der 
Medulla  oblongata,  bald  ist  sie  bis  zur  Brücke,  zu  den  Hirnschenkeln, 
zur  inneren  Kapsel  zu  verfolgen.  Ja  sogar  in  der  Hirnrinde  der  Central- 
windungen  selbst  hat  man  Veränderungen  vorgefimden. 

Kahler  und  Pick  (Beiträge  zur  Pathologie  und  pathologischen 
Anatomie  des  Centralnervensystems.  Leipzig  1879,  S.  157)  fanden 
zuerst  die  Fortsetzung  durch  das  Gehirn,  indem  sie  Körnchenzellen  in 
den  motorischen  Bahnen  der  Brücke  und  Hirnschenkel  nachwiesen  und 
makroskopisch  Atrophie  der  Central  Windungen  sahen.  Kojewnikoff 
(Arch.  de  neurol.  1883,  pag.  357)  fand  Kömchenzellen  in  der  ganzen 
motorischen  Hemisphärenbahn.  Charcot  und  Marie  (Arch.  de  neurol. 
1885,  pag.  1)  sahen  in  zwei  Fällen  dasselbe  und  ferner  Atrophie  der 
grossen  Pyramidenzellen  in  den  Centralwindungen.  Lumbroso  hat 
Kornchenzellen  in  der  Capsula  int.,  im  Niveau  der  Pyramidenbahn  und 
in  der  motorischen  Hirnrinde  gefunden.  Andere  konnten  dies  nicht 
bestätigen.  So  haben  1879  Debove  und  Gombault  di^  Körnchenzellen 
in  der  Rinde  etc.  vergeblich  gesucht  (Arch.  de  physiol.  1879,  pag.  751). 
Marie  (Arch.  de  neurol.  1887,  pag.  387)  sah  einen  Fall,  bei  welchem 
die  Veränderungen  nicht  über  die  Brücke  hinausgingen.  Rovighi  und 
Melotti  fanden  Integrität  der  Capsula  int.  und  nur  von  den  Hirn- 
schenkeln abwärts  Veränderungen  (Neurol.  Centralblatt.  1889,  S.  177). 
Kronthal  konnte  die  Degeneration  bis  hinauf  in  den  Fuss  des  Hirn- 
schenkels verfolgen.  In  einem  von  Goldscheider  untersuchten  Falle 
erstreckte  sieh  die  Degeneration  bis  zur  Mitte  des  Hirnschenkels.  Die 
Capsula  int.  und  die  Hirnrinde  war  frei.  Oppenheim  (Arch.  f.  Psych. 
Bd.   XXIV)   sah    die   Degeneration    der   Pyramidenbahnen    bis   zu   den 
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Hirnschenkeln  aufsteigen.  Einen  bemerkenswerthen  Beitrag  zu  der  Fmge 
der  Ausdehnung  der  Degeneration  lieferte  neuerdings  Mo tt  (Brain.  1895). 
Er  fand  bei  einem  rapide,  in  13  Monaten  verlaufenen  Falle  in  der 
ganzen  Ausdehnung  der  motorischen  lieitungsbahn,  von  der  Hirnrinde  bis 
zur  Peripherie,  degenerative  Veränderungen  vor;  in  der  Rinde  der  Central- 
windungen  Körnchenzellen,  während  solche  an  anderen  Rindentheilen 
fehlten.  Marinesco  und  Blocq  haben  in  einem  Falle  eine  merkliche 
Vermehrung  der  Neuroglia  in  der  motorischen  Hirnrinde  constatiren 
können. 

Ein  bemerkenswerther  umstand  ist,  dass  die  Degeneration  der 
motorischen  Bahnen  nach  oben  hin  nicht  scharf  abgeschnitten,  sondern 
all  mal  ig  aufhört. 

Die  vorstehend  aufgeführten  Befunde  beweisen,  dass  die  motorischen 
Leitungsbahnen  tlber  das  Rückenmark  hinaus  bis  in  das  Gehirn  und  zu- 
weilen in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  mit  Einfluss  ihres  corticalen  Ur- 
sprunges erkranken.  Die  oben  entwickelte  Anschauung,  dass  das  cortico- 
spinale  Neuron  als  solches  alterirt  sei,  wird  hiedurch  gestützt  und  be- 
gründet. Der  Umstand,  dass  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Degeneration 
der  Pyramidenbahnen  nach  oben  hin  allmälig  aufhört,  ist  wahrschein- 
lich so  zu  erklären,  dass  die  langsam  sich  entwickelnde  Nutritionsstörung 
des  Neurons  sich  zunächst  am  distalen  Ende  desselben  documentirt  (siehe 
Allgemeiner  Theil,  S.  95).  Im  Uebrigen  wird  es  vielleicht  mittelst  ver- 
besserter Ganglienzellenfiirbungen  gelingen,  auch  bei  diesen  Fällen  eine 
bereits  bestehende  feine  Alteration  der  motorischen  Rindenzellen  nach- 
zuweisen. 

Peripherische  Nerven.  In  den  peripherischen  Nerven  sind  bei 
manchen  Fällen  partielle  Degenerationen  gefunden  worden,  welche  jeden- 
falls den  motorischen  Fasern  entsprechen.  Auch  die  intramusculären 
Nerven  weisen  Degeneration  auf.  In  anderen  Fällen  hat  man  die  peri- 
pherischen Nerven  unverändert  gefunden. 

Vordere  Wurzeln.  Die  vorderen  Wurzeln  werden  im  Bereiche 
der  Vorderhornerkrankung  mehr  oder  weniger  degenerirt  gefunden. 

Muskeln.  Die  von  der  Atrophie  betroflfenen  Muskeln  zeigen  histo- 
logisch die  bereits  bei  der  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  be- 
schriebenen Veränderungen. 

Aetiologie. 

Als  Ursachen  der  arayotrophischen  Lateralsklerose  werden  Er- 
kältung, Trauma,  Ueberanstrengungen,  Gemüthsbewegungen 
genannt.  In  manchen  Fällen  spielt,  wie  es  scheint,  auch  die  Heredität 
eine  Rolle.    Es   sind   Fälle   bei   Geschwistern   beobachtet    (Strümpell), 
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deren  Eltern  blutsverwandt  waren  (Seligmüller).  Da  auch  bei  spinaler 
progressiver  Muskelati'ophie  und  progressiver  Bulbärparalyse  solche  Beob- 
achtungen gemacht  sind,  so  ist  ein  hereditärer  Einfluss  auch  bei  der 
amyotrophischen  Lateralsklerose  wahrscheinlich. 

Verlauf. 

Der  Verlauf  ist  schneller  als  bei  der  reinen  progressiven  spinalen 
Muskelatrophie  und  Bulbärparalyse,  immerhin  aber  zumeist  ein  chronischer. 
Meist  ist  die  Dauer  ein  bis  drei  Jahre.  Aber  auch  achtjährige  und  noch 
längere  Dauer,  andererseits  auch  ein  schnellerer  Verlauf  (acht  Monate) 
und  acute  Entwicklung  sind  beobachtet  worden. 

Therapie. 

Die  Behandlung  ist  analog  derjenigen  der  progressiven  Muskelatrophie 
und  der  progressiven  Bulbärparalyse,  und  lässt  leider  keinen  Erfolg  er- 
kennen. Vor  zu  stark  eingreifenden  Massnahmen  ist  zu  warnen.  Die 
Contracturen  sind  therapeutisch  nicht  im  Geringsten  zu  beeinflussen. 
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FünfundzwaRzigstes  Capitel. 

Syringomyelie.  Morvaii'sche  Krankheit 

I.  Syringomyelie. 

Historische  Vorbemerkungen. 

Das  Vorkommen  einer  angeborenen  Erweiterung  des  CentraU 
eanais  (Hydrorayelie)  ist  bereits  im  Allgemeinen  Theil,  S.  71,  erwähnt 
worden.  Es  findet  sich  dabei  im  Innern  des  Rückenmarks  eine  mit 
seröser  Flüssigkeit  erfüllte  Höhle,  welche  einen  erheblichen  Theil  der 
Länge  des  Organs  einnimmt.  Man  hat  diese  Abnormität  schon  lange 
gekannt  (XVI.  Jahrhundert;  Charles  Etienne,  citirt  bei  Olli  vier). 
Sie  ist  theils  an  früh  verstorbenen  Früchten  und  Kindern,  die  öfters 
auch  noch  andere  Bildungsfehler  des  Nervensystems  darboten,  theils 
zufällig  an  Leichen  Erwachsener  gefunden  worden,  welche  bei  Lebzeiten 
niemals  irgendwelche  Zeichen  einer  Rückenmarkserkrankung  gezeigt 
hatten  und  aus  ganz  anderen  Ursachen  zu  Gmnde  gegangen  waren. 
Allein  es  kamen  auch  andere  Fälle  derselben  Abnormität  zur  Beob- 
achtung, welche  bei  Lebzeiten  mit  evidenten  Symptomen  einer  Rücken- 
markskrankheit einhergegangen  waren  oder  doch  in  der  Leiche  tiefere 
Läsionen  des  Rückenmarks  selbst  erkennen  Hessen.  Den  ersten  der- 
artigen Fall  berichtete  Morgagni,  welcher  mit  Santorini  in  der 
Leiche  eines  venetianischen  Fischers  neben  der  Höhlenbildung  Erweichung 
und  Blutergüsse  im  Rückenmark  vorfand.  In  einer  anderen  Beobachtung 
von  Portal  hatten  deutliche  Symptome  einer  Rückenmarkskrankheit 
bestanden.  Auch  in  einem  von  Nonat  mitgetheilten  Falle,  welcher 
zu  den  bestbeschriebenen  der  früheren  Zeit  (1838)  gehört,  bestanden 
paralytische  Symptome.  Aehnliehe  Beobachtungen  wurden  von  Olli  vier, 
von  welchem  der  Name  Syringomyelie  herrührt,  in  seinem  bekannten 
Buche  (Traite  de  la  moelle  epiniere  et  de  ses  maladies.  Paris  1827), 
ferner  von  Köhler,  Jolyet  u.  A.  mitgetheilt.  Eine  wichtige  Förderung 
erhielt  die  Lehre  von  diesen  Zuständen  durch  die  Beobachtung  von 
Lancereaux  (1862),  bei  welcher  aber  die  centrale  Höhlenbildung 
nebensächlich  war:  Die  auffälligste  Veränderung  bestand  vielmehr  in 
einer  centralen  Verhärtung,  die  sich  wie  ein  leicht  auszuschälender 
Stift  fast  durch  das  ganze  Rückenmark  zog. 
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Hieran  schliessen  sich  nun  mehrere  Beobachtungen  an,  welche  nicht 
sowohl  durch  die  Autopsie  als  gerade  durch  die  bei  Lebzeiten  beobachteten 
Krankheitssymptome,  welche  dem  Bilde  der  progressiven  Muskel- 
atrophie entsprachen,  ein  hervorragendes  Interesse  haben.  Der  erste 
von  W.  Gull  und  L.  Clarke  bereits  1862  beobachtete  Fall  erregte 
in  der  ärztlichen  Welt  gerechtes  Aufsehen.  Bei  einem  44jährigen 
Schneider  hatte  sich  eine  Muskelatrophie  mit  Taubheitsgefühl  an  beiden 
Händen  entwickelt.  Die  Autopsie  des  an  Typhus  gestorbenen  Patienten 
ergab  eine  centrale  Höhle  in  der  Halsanschwellung  des  Eückenmarks, 
welche  am  fünften  Halsnerven  begann,  sich  bis  zum  siebenten  erweiterte 
und  von  da  ab  sich  wieder  verengte.  Die  graue  Substanz  war  in  der 
beti'eifenden  Ausdehnung  atrophisch. 

Analog  war  der  Fall  von  Schüppel,  einen  24jährigen  Musiker 
betreffend,  welcher  seit  vier  Jahren  an  progressiver  Muskelatrophie  beider 
Anne,  besonders  des  linken,  gelitten  hatte  und  an  Typhus  verstarb.  Schüppel 
iand  in  der  ganzen  Länge  des  Eückenmarks  eine  ausgedehnte  Höhlen- 
bildung. Die  Wandung  der  Höhle  bestand  aus  verdichtetem  Gewebe 
des  Ependyms.  Die  graue  Substanz  war  atrophisch,  die  Ganglienzellen 
derselben  waren  in  abnorm  geringer  Anzahl  vorhanden,  die  vorderen 
Wurzeln  des  fünften  bis  achten  Halsnerven  verdünnt. 

Die  dritte  Beobachtung  dieser  Art,  von  J.  Grimm  als  progressive 
Muskelatrophie  bezeichnet,  liess  eine  Ausdehnung  des  Centralcanals  im 
Dorsaltheile  des  Rückenmarks  erkennen;  dicht  oberhalb  dieser  Ausdehnung 
fand  sich  ein  in  der  Substanz  des  Rückenmarks  gelegener  Tumor,  welcher 
den  unteren  Hals-  und  den  oberen  Brusttheil  einnahm. 

Angesichts  solcher  Beobachtungen  war  es  kaum  mehr  möglich, 
die  centrale  Erweiterung  als  eine  gleichgiltige  angeborene  Abnormität 
anzusprechen.  Für  einige  Fälle  konnte  man  wohl  das  ZusammentreflFen 
mit  einer  Rückenmarkskrankheit  als  zufällig  betrachten,  aber  die  Häufig- 
kpit  der  Combination  wies  doch  auf  einen  inneren  Zusammenhang  hin. 

Entweder  musste  man  in  der  angeborenen  Hydromyelie  eine  Dispo- 
sition zu  späteren  Rückenmarkserkrankungen  erkennen  oder  zu  dem 
Schlüsse  kommen,  dass  diese  Höhlenbildung  gar  keine  angeborene, 
sondern  eine  aus  einem  pathologischen  Processe  hervorgegangene  er- 
worbene Erscheinung  war.  Diese  Ansicht  ist  zuerst  und  am  bestimmtesten 
von  Hallopeau  (1869)  ausgesprochen  worden,  welcher  im  Anschluss 
an  eine,  den  früheren  analoge,  bei  Lebzeiten  mit  Lähmung  und  Muskel- 
atrophie verbundene  Beobachtung,  den  Process  als  das  Resultat  eines 
entzündlichen  Vorganges,  der  Sclerose  diffuse  periependymaire 
bezeichnen  zu  müssen  glaubte. 

Aehnlich  ist  die  Auffassung  von  Joffroy  und  Achard  (1887), 
welche  die  Lehre  aufstellten,  dass   im  Vordergrunde   der  Erscheinungen 
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ein  chronisch -entzündlicher  myeiitischer  Process  stehe,  welcher  durch 
Gefässobliteration  zur  Entwicklung  nekrobiotischer  Herde  und  consecutiver 
Höhlenbildung  filhre  (»Myelite  cavitaire«). 

Uebrigens  darf  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  schon  Olli  vier 
eine  ähnliche  Ansicht  ausgesprochen  hatte,  indem  er  die  Höhlenbildung 
von  einer  sich  um  den  Centralcanal  etablirenden  Myelitis  ableitete. 

An  Hallopeau's  Auffassung  schlössen  sich  die  Arbeiten  von 
Th.  Simon  (1875)  und  von  Westphal  (1875)  an,  welche  aber  immer- 
hin nicht  unwesentlich  von  derselben  abwichen.  Beide  Autoren  betrachteten 
den  Process  zwar  ebenso  wie  Hallopeau  als  einen  erworbenen,  von  dem 
angeborenen  Hydromyelus  verschiedenen,  legten  aber  gleichzeitig  ein 
Hauptgewicht  auf  den  wichtigen  Nachweis,  dass  die  Höhle  überhaupt 
nicht  dem  Centralcanal  angehöre  und  in  der  Hauptsache  auch  nicht 
mit  demselben  zusammenhänge.  Simon  wollte  fortan  die  angeborene 
wirkliche  Erweiterung  des  Centralcanals  (Hydromyelie,  Hydromyelus) 
ganz  von  der  später  erworbenen  analogen  Höhlenbildung,  Syringo- 
myelie,  trennen,  welche  letztere,  wenn  nicht  beständig,  so  doch  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle,  gar  keine  Erweiterung  des  Centraleanales  sei, 
sondern  hinter  demselben,  in  dem  vordersten  Theile  der  Hinterstränge, 
liege.  Ein  Theil  der  neugebildeten  Höhlen  scheine  durch  Untergang 
blutreicher  Geschwulstmasse  (teleangiektatischer  Gliome)  zu  entstehen. 
C.  Westphal  kam  auf  Grund  seines  Falles  zu  ähnlichen  Schlüssen  wie 
Simon. 

Hier  schliessen  sich  v.  Leyden's  Untersuchungen  an.  v.  Leyden 
konnte  die  Beobachtungen  von  Simon  imd  Westphal  bestätigen, 
aber  ihren  Schlüssen  nicht  durchwegs  beipflichten.  Auch  er  fand, 
dfiss  die  obere  Höhle  häufig  mit  dem  Centralcanal  in  gar  keinem  Zu- 
sammenhange steht,  sondern  hinter  demselben  liegt,  dass  sie  ferner 
an  vielen  Stellen  keine  glatte,  noch  weniger  eine  mit  Epithel  besetzte 
innere  Oberfläche  hat,  sondern  aus  einem  lockeren,  verfilzten,  anscheinend 
in  Zerfall  begriffenen  Maschenwerk  hervorgeht;  sowie  dass  die  Höhle 
in  der  Regel  von  einer  mehr  oder  weniger  reichlichen  Schicht  eines 
Gewebes  eingeschlossen  wird,  das  in  seiner  Structur  der  Neuroglia  sehr 
ähnlich  ist.  v.  Leyden  fand  bei  zwei  Fällen  von  congenitaler  Hydromyelie 
anatomische  Veränderungen  des  Rückenmarks,  welche  so  ähnlich  den  bei 
der  Syringomyelie  der  Erwachsenen  zu  constatirenden  waren,  dass  er  letztere 
auf  angeborene  Hydromyelie  zurückführte.  Die  Höhle  stimmte  bei  seinen 
Fällen  in  ihrer  Lage  vollkommen  mit  der  bei  Syringomyelie  überein; 
sie  war  ferner  wie  bei  Syringomyelie  von  einer  mehr  oder  minder 
mächtigen  Schicht  derben  Gewebes  umschlossen,  welches  im  ersten 
Falle  hornartig.  im  zweiten  deutlich  gliös  und  stellenweise  geschwulst- 
artig entwickelt   war   und   einen   beginnenden    centralen   ZerfeU   zeigte. 
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Endlich  fand  sich  in  beiden  Fällen,  obwohl  die  Höhlen  sicher  dem  er- 
weiterten Centralcanal  angehörten,  nicht  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung 
Cylinderepithel,  sondern  nur  vorne  und  stellenweise  hinten.  Es  war  also 
an  den  Orten  starker  Dehnung  gerissen  und  zu  Grunde  gegangen. 
V.  Leyden  zog  aus  diesen  einwandfreien  Beobachtungen  den  Schluss,  dass 
die  bei  Erwachsenen  gefundene  Syringomyelie  aus  einer  angeborenen 
Hydromyelie  hervorgehe. 

Immerhin  gab  v.  Leyden  zu,  dass  Höhlenbildung  im  Rückenmark 
überhaupt  auch  durch  verschiedenartige  andere  Bedingungen  zu  Stande 
kommen  könne,  durch  Hämatomyelie,  Myelitis,  Einschmelzung  einer 
Neubildung.  Die  entwicklungsgeschichtliche  Herleitung  der  Syringo- 
myelie vertrat  auch  Vir chow.  Der  Leyden'schen  Anschauung  schlössen 
sich  im  Wesentlichen  Kahler  und  Pick  auf  Grund  ihrer  anatomischen 
Untersuchungen  an,  wenn  sie  auch  meinten,  dass  manche  Fälle  andere 
Entstehungsarten  besitzen. 

Die  von  Simon  und  West phal  ausgesprochene  Anschauung,  dass 
die  Syringomyelie  durch  Zerfall  von  gliomatösen  Neubildungen  entstehe, 
wurde  weiterhin  mit  Nachdruck  von  Schnitze  vertreten.  Indem  er  fiir 
gewisse  Fälle  die  Herleitung  aus  Entwicklungsanomalieen  zulässt,  nimmt 
er  für  die  anderen  eine  primäre  Wucherung  der  G  1  i  a  an  —  daher  die 
Bezeichnung  Gliose. 

Man  hat  dann  weiterhin  versucht,  die  Gliose  von  der  Gliom- 
bildung,  welche  gleichfalls  zu  Höhlen  führen  könne,  abzugrenzen. 

Neuerdings  hat  Hoffmann  (Heidelberg)  auf  Grund  eines  grossen 
eigenen  Beobachtungsmateriales  gewissermassen  eine  Vereinigung  der 
Leyden'schen  und  Schultze'schen  Ansicht  herzustellen  gesucht,  indem 
er  zu  dem  Resultate  gelangte,  dass  die  Syringomyelie  auf  dem  Boden 
eongen italer  Anomalieen  entstehe,  dass  aber  andererseits  das  Wesent- 
liche die  Gliose  sei  und  erst  aus  dem  Zerfall  der  gliösen  Wucherung 
die  Hohlräume  entstehen. 

Ein  1894  von  Wold.  Gerlach  untersuchter  und  beschriebener  Fall  gibt 
einen  weiteren  Beweis  dafür  ab,  dass  eine  congenitale  Anlage  zur  Höhlen- 
bildung, beziehungsweise  eine  congenitale  Höhlenbildung  selbst  vorliegt. 
In  demselben  Sinne  sprechen  die  jüngsten  Ergebnisse  Minores  (siehe  S.  641). 

Der  neueste  Bearbeiter  der  Syringomyeliefrage,  Schlesinger,  ge- 
langt gleichfalls  zu  dem  Ergebniss,  dass  ein  principieller  Unterschied 
zwischen  Hydromyelie  und  Syringomyelie  nicht  bestehe.  Er  misst  der 
Alteration  der  Gefässe,  deren  Sklerose  übrigens  schon  von  v.  Leyden, 
Hoffmann  u.  A.  als  wichtig  betont  worden  war,  eine  besondere  Be- 
deutung für  die  Bildung  der  Hohlräume  bei. 

Wenn  schon  durch  die  vielfältigen  anatomischen  Untersuchungen 
und  Discussionen  die  Syringomyelie  einen  anziehenden  Gegenstand  der 
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neueren  Forschung  bildete,  so  rückte  sie  geradezu  in  den  Vordergrund  des 
Interesses  durch  die  hauptsächlich  von  der  deutschen  Neurologie  gebiuchte 
Erweiterung  unserer  Kenntnisse  über  die  Symptomatologie  der  Syringo- 
myelie.  Während  v.  Ley  den  in  seiner  »Klinik  der  Rückenmarkskrankheiten« 
1876  noch  sagen  musste:  »Gegenüber  der  mannigfachen  und  inter- 
essanten  pathologischen  Anatomie ist  die  klinische  Geschichte 

dürftig,  unvollkommen  und  nur  in  ihren  ersten  Grundzügen  zu  geben«, 
besitzen  wir  jetzt  ein  recht  bestimmtes  Krankheitsbild,  so  dass  die 
Diagnose  der  Krankheit  mit  einiger  Sicherheit  gestellt  werden  kann. 
Ein  besonderes  Verdienst  in  dieser  Beziehung  gebührt  Kahler  und 
Schultze  (1882).  Die  Beziehungen  des  Krankheitsbildes  zur  Morvan- 
schen  Krankheit  werden  wir  unten  besprechen. 

Die  Symptomatologie  bietet  durch  die  Combination  von  Muskel- 
atrophie und  eigenartigen  Sensibilitätsstörungen  (partieller 
Empfindungslähmung)  auch  an  sich  ein  grosses  Inter- 
esse dar. 

Pathologische  Anatomie. 

A.  Makroskopisch, 

Schon  im  äusseren  Anblick  des  Kückenmarks  verräth  sich  meist 
die  Höhlenbildung.  Das  Organ  ist  schlaflF,  zuweilen  fluctuirend  und 
schlotternd,  platt,  ja  bandartig,  stellenweise  von  vergrössertem  Umfange, 
während  es  an  anderen  Stellen  stark  verdünnt  erscheint. 

Die  ßückenmarkshäute  sind  meist  unverändert;  jedoch  kommen 
auch  Trübungen  der  Pia  vor,  nur  in  selteneren  Fällen  stärkere  Ver- 
dickungen. Auf  dem  Durchschnitt  gewahrt  man  ohne  Weiteres  den  im 
Innern  der  Substanz  befindlichen  Hohlraum.  Diese  Höhle  wechselt  erheb- 
lich in  ihrer  Weite  und  Länge;  in  manchen  Fällen  durchsetzt  sie  das 
Rückenmark  in  seiner  ganzen  Länge  vom  Filum  terminale  bis  zum  ver- 
längerten Mark;  auch  können  mehrere  von  einander  getrennte  Höhlen 
über  einander  gelagert  sein.  Stets  hat  sie  ihre  grösste  Entwicklung  in 
der  oberen  Brust-  und  unteren  Halsgegend  und  lässt  häufig  die  untere 
Hälfte  des  Rückenmarks  sowie  die  MeduUa  oblongata  ganz  frei.  Ebenso 
wechselt  die  Weite  der  Höhlung;  letztere  kann  von  solchem  Um- 
fange sein,  dass  sie  eine  Fingerkuppe  aufnehmen  kann  und  das  Rücken- 
mark einer  tluctuirenden,  von  einer  schmalen,  grauweissen,  ziemlich 
derben  Markscheide  umschlossenen  Röhre  gleicht;  in  anderen  Fällen  da- 
gegen ist  die  Höhle  ganz  eng,  stellt  auf  dem  Durchschnitt  nur  einen 
schmalen,  zuweilen  mit  blossem  Auge  eben  wahrnehmbaren  Spalt  dar, 
durch   welchen   der  äussere  Contour   des  Rückenmarks   in  keiner  Weise 
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iiiilgebläht   wird,    \aeli   Schlesinger    kaan  der  Querdurchmesser  der 
Höhle  12  mm  und  darflber  betragen,  der  sagittale  3 — 5  mm. 

Oefters  ist  die  Höhle  tod  Zwischenwänden  durchsetzt,  sowohl  ?on 
queren  wie  von  längsgerichteten.  Sie  .erseheint  dann  nicht  als  einfacher 
Hohlraum,  sondern  als  doppelter  und  mehrfacher.  Es  kann  durch  viele 
Gliawände  imd  -Streifen  zu  einem  fächerigen  Aussehen  kommen.  Auch 
eine  Divertikelbildung,  welche  sich  sowohl  in  der  queren  wie  iu  der 
Lüngsrichtung  erstrecken  kann  und  unter  Umständen  dem  Hohlräume 
eine  sehr  eigenthOmliche  Gestaltung  verleiht,  findet  man  nicht  selten- 
Die  lAge  der  Höhle  auf  dem  Querschnitt  entspricht  im  Aligemeinen  den 
centralen  Partieen,  ist  jedoch  meist  nicht  streng  central:  am  häutigsten 
erstreckt  sie  sich  weit  nach  den  Hintersträngen  zu;  auch  das  Verhältniss 
zur  Mittellinie  ist  kein  streng  symmetrisches;   es  kommt  vor,  dass   die 

Fig.  37. 


Höhle  nur  einseitig  gelegen,  z.  B.  auf  ein  Hinterhorn  beschränkt  ist 
Was  das  I^gerungsverliältniss  zum  Central caoal  betriEF),  so  liegt 
derselbe  gewöhnhch  vor  der  Höhle;  oft  ist  er  seitlich  verschoben,  an 
manchen  Stellen  ist  er  zusammengedrückt,  auch  ganz  obliterirt  und 
verschwunden.  Er  kann  auch  in  den  Hohlraum  aufgehen,  so  dass  die 
Hölilf  daun  als  eine  Erweiterung  des  Centralcanals  erscheint,  beziehungs- 
weisi?  mit  ihm  commumciren.  Die  Höhle  kann  nach  oben  mit  dem  vierten 
Ventrikel  in  Zusammenhang  stehen,  häufiger  aber  endigt  sie  unter  dem 
Hoden  des  vierten  Ventrikels  und  communicirt  erst  distalwärts  mit  dem 
Centralcanal :  sie  kann  auch  in  seltenen  Fällen  neben  den  austretenden 
Vaguswiirzeln  an  der  Seile  der  Medulln  oblongata  austreten.  An  das 
obere  Ende  setzt  sich  zuweilen  ein  noch  weiter  cerebralwärts  ziehender 
(iliastreifen  an.  Die  Höhlung  bann  sich  in  zwei  parallele  Canäle  theüen. 
Die  Wandung  der  Höhle   ist  meist  gbtt  und  ans  einer  derben  Schicht 
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bestehend.  An  anderen  Stellen,  besonders  wo  die  Höhle  sich  verengt, 
ist  die  Wandung  von  lockeren  und  derben  Faserzügen  gebildet,  welche 
das  Lumen  durchsetzen  und  es  zu  einem  netzförmigen  Masehenwerk 
gestalten,  beziehungsweise  frei  in  dem  Hohlraum  flottiren.  Die  Wand 
kann  durch  alte  Blutungen  pigmentirt  sein. 

In  manchen  Fällen  ist  das  übrige  Eückenmarksgewebe  in- 
tact,  nur  durch  die  Ausdehnung  der  Höhle  verschoben  und  verzerrt, 
namentlich  werden  die  Hinterhörner  und  Clarke'schen  Säulen  von  einer 
solchen  Deformirung  betroflfen.  Meistens  aber  lassen  sich  noch  weitere 
Alterationen  der  Substanz  nachweisen,  häufig  sogar  in  sehr  auflalligem 
Grade.  Die  Umgebung  der  Höhle  zeigt  eine  sklerosirte  Beschaffenheit  von 
mehr  oder  weniger  grossem  Umfange;  unter  Umständen  kann  ein 
grosser  Theil  der  ßückenmarkssubstanz  von  diesem  verdichteten  Gewebe 
eingenommen  sein.  Tritt  die  Höhlenbildung  gegenüber  dieser  Verdichtung 
bedeutend  zurück,  so  kommt  es  vor,  dass  man  das  sklerosirte  Gewebe  wie 
einen  Stift  aus  dem  Innern  des  Eückenmarks  herauslösen  kann.  Während 
die  Verhärtung  stellenweise  einen  soliden  Strang  bildet,  zeigt  sie  an 
anderen  Stellen  im  Innern  ein  zerfallendes  Centnmi,  welches  in  Höhlen- 
bildiing  tibergeht. 

Da  wo  die  Höhle  weit  ist,  namentlich  im  oberen  Brusttheil,  ist  sie 
nur  selten  von  bedeutender  Sklerose  umgeben.  Die  Sklerosirung  geht  vor- 
zugsweise von  dem  den  Centralcanal  umgebenden  Ependym  aus,  be- 
sonders von  dem  Gefüge  der  hinteren  Commissur.  Die  Massen  können 
aber  auch  aus  dem  Gewebe  des  Hinterhorns  hervorwachsen.  Die 
wuchernden  Massen  dringen  mit  Vorliebe  in  die  Hinterstränge  ein  und 
entwickeln  sich  mitunter  zu  ziemlich  umfangreichen  geschwulstartigen 
Massen,  die  bald  eine  derbere,  bald  eine  weichere  Consistenz  haben  und 
durch  Zerfall  in  ihrem  Innern  zu  neuer  Cystenbildung  Veranlassung  geben 
können.  Durch  diese  Neubildung  kann  der  Umfang  des  Eückenmarks  be- 
deutend zunehmen.  Besonders  die  Halsanschwellung  wird  mitunter  nach 
Art  eines  Tumors  aufgetrieben;  man  sieht  auf  dem  Querschnitt  die  neu- 
gebildete Masse  mehr  oder  weniger  central  gelegen  und  häufig  die  Hinter- 
hörner und  Hinterstränge  auseinander  drängend. 

Zuweilen  finden  Blutungen  theils  in  die  Höhle,  theils  in  das  die- 
selbe umgebende  gliöse  gewucherte  Gewebe,  gelegentlich  auch  in  die 
gesunde  Eückcnmarkssubstanz  hinein,  statt;  sie  erklären  sich  durch  das 
Vorhandensein  zahlreicher  sklerotischer  Gefässe  und  ausgedehnter  Venen, 
welche  bis  an  die  Oberfläche  der  Höhle  reichen,  beziehungsweise  von 
erweichtem  Gewebe  umgeben  sind. 

In  der  weissen  Substanz,  besonders  an  den  Hintersträngen,  sieht 
man  gelegentlieh  schon  makroskopisch  grau  verfärbte  Stellen. 
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B.  Mikroslcopiacli. 

Rückenmark. 

Die  Innenfläche  der  Höhle  ist  zum  Theil  mit  Cylinderepithel  besetzt, 
welches  demjenigen  des  Centralcanals  analog  ist;  zum  Theil  grenzen  die 
gewucherten  gliösen  Gewebsmassen  unmittelbar  an  das  Lumen  der  Höhle  an. 

Die  neugebildete  Masse  besteht  zum  grössten  Theil  aus  derben 
Fasern  und  grossen,  scharf  umrandeten  Kernen,  denen  analog,  welche 
das  den  Centralcanal  umgebende  Ependym  zusammensetzen.  Wie  in 
diesem,  so  sind  auch  in  der  neugebildeten  Masse  hie  und  da  Gruppen 
epithelartiger  Zellen  eingebettet,  während  Körnchenzellen  nur  vereinzelt 
vorkommen.  Auch  Spinnenzellen  finden  sich.  Das  neugebildete  Gewebe  ent- 
spricht somit  einer  Wucherung  der  Glia.  Es  handelt  sich  zweifellos  um 
eine  Neubildung,  und  nicht  um  eine  blos  entzündliche  Bindegewebs- 
bildung, wie  Hallopeau  meinte:  die  Massenzunahme  des  Gewebes,  die 
Verdrängung  der  normalen  Gebilde,  besonders  der  Hinterhörner,  be- 
weist dies.  Das  hypertrophische  Gewebe  ist  nicht  überall  von  gleicher 
Derbheit;  besonders  der  in  die  Hinterstränge  ragende  Theil  scheint 
weicher  zu  sein.  Aber  auch  dieses  weichere  Gewebe  entspricht  in  seiner 
Structur  der  Glia.  Die  innerste  Schicht  der  Höhlenwand  wird  zuweilen 
von  einer  hyalinen  formlosen  Masse  gebildet,  welche  C.  Weigert  als 
das  Compressionsproduct  der  vorher  gewucherten  Neuroglia  auffasst. 
Das  neugebildete  Gewebe  ist  von  zahlreichen  Gefässen  durchsetzt. 
Bemerkenswerth  ist  nun,  dass  die  Arterien  fast  durchwegs  stark 
verdickte,  sklerosirte,  beziehungsweise  hyalin  entartete  Wände  besitzen. 
Wold.  Gerlach  (Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.  V)  hat  einen 
Fall  von  Syringomyelie  beschrieben,  bei  welchem  er  die  Höhle  von 
einem  bindegewebigen,  arcadenbildenden  Saum  ausgekleidet  fand,  welchen 
er  als  die  im  Laufe  der  fötalen  Entwicklungsperiode  in  das  pathologische 
ßückenmarkslumen  hineingewucherte  Pia  mater  deutete.  Bei  dem  von 
F.  Müller  und  E.  Meder  (Zeitschrift  für  klin.  Medicin.  Bd.  XXVHI) 
beschriebenen  Falle  drangen  von  dem  Sulcus  longitudinalis  ant.  her, 
welcher  durch  stark  verdickte  Piazüge  verklebt  war,  Bindegewebsmassen 
in  die  Höhlung,  um  einen  Theil  der  Wandung  derselben  zu  bilden  und 
die  Gefässe  in  das  Innere  der  Höhlenlichtung  zu  begleiten.  Die  Be- 
theiligung des  Bindegewebes  an  der  Auskleidung  der  Höhle  hatte  schon 
F.  Schnitze  (Virchow's  Archiv.  Bd.  LXXXVH)  hervorgehoben.  Der 
Inhalt  der  Höhle  ist  der  Cerebrospinalflüssigkeit  ähnlich;  kann  auch 
röthlich,  bräunlich  sein;  die  Consistenz  kann  bis  zur  schleimigen, 
milchigen  schwanken,  auch  einer  hyalinen  Gallerte,  beziehungsweise 
glaskörperähnlichen  Masse  gleichen.  Auch  Blutbeimengungen  finden  sich 
zuweilen  in  der  Flüssigkeit* 
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An  den  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  und  Clarke'schen 
Säulen  sieht  man  oft  degenerative  Veränderungen  verschiedenen  Grades. 
Beiuerkenswerth  ist,  dass  in  mehreren  Fällen  (Kahler  und  Pick,  Hoff- 
mann,  Müller  und  Meder)  eine  Degeneration  von  Vorderhornzellen 
(auch  von  Zellen  des  Hypoglossuskerns)  an  Rückenmarksabschnitten  ge- 
funden worden  ist,  welche  von  Höhlenbildung   frei  waren. 

Die  Nervenfasern  in  der  Umgebung  der  Gliawucherung  sind 
meist  nicht  oder  nur  sehr  wenig  verändert.  Manchmal  fand  Schlesinger 
an  einzelnen  Fasern  Auftreibung  der  Achsencylinder,  auch  Zerfall  de5 
Markmantels. 

Bei  nicht  wenigen  Fällen  findet  sich  Atrophie  und  se<?undäre 
Degeneration  im  Bereiche  der  Hinterstränge  oder  Seitenstränge. 
Die  am  häufigsten  erkrankten  Abschnitte  des  Hinterstranges  sind  (nach 
Schlesinger):  das  ventrale  Hinterstrangsfeld,  die  Gegend  entlang  dem 
hinteren  Septum  und  die  zwischen  Goll'schem  und  Burdach'schem 
Strange  gelegenen  Faserzüge  (Schultzens  Kommafeld).  Hinterstrangs- 
veränderungen sind  häufig,  können  aber  auch  bei  sehr  vorgeschrittenen 
Fällen  fehlen.  Schlesinger  hat  in  mehreren  Fällen  eine  üogenenition 
der  Pyramidenbahn  gefunden,  welche  in  den  höheren  cerebralwärts 
gelegenen  Abschnitten  deutlicher  war  als  in  den  spinalen  Antheilen, 
und  er  ist  geneigt,  dieselbe  als  eine  von  der  Degeneration  der  motorischen 
in  der  MeduUa  oblongata  gelegenen  Hirnnervonkerne  ausgehende  »retro- 
grade« Degeneration  aufzufassen. 

An  den  Nervenwurzeln  kommen  gelegentlich  ohne  Gesetzmässig- 
keit Degenerationen  vor;  an  den  vorderen  Wurzeln  sind  sie  wohl  durch 
die  Atrophie  von  Vorderhornganglienzellen  bedingt;  die  hinteren  Wurzeln 
können  durch  Compression  geschädigt  werden. 

An  den  Spinalganglien  sind  bis  jetzt  keine  Veränderungen  vor- 
gefunden w^orden. 

Die  Pia  mater  zeigte  sich  in  vielen  Fällen  verdickt,  namentlich  in 
der  Ausdehnung  der  Höhle,  aber  auch  weit  darüber  hinaus,  sowie  be- 
sonders an  der  hinteren  Fläche  des  Eückenmarks. 

Medulla  oblongata. 

Die  in  der  Medulla  oblongata  gelegenen  Gebilde  sind,  wenn  der 
Process  sich  so  weit  nach  oben  erstreckt,  in  verschiedener  Intensität,  bei 
manchen  Fällen  in  sehr  grossem  Umfange,  befallen;  so  namentlich  die 
Kerne  (Hypoglossus-,  Vagus-,  Glossopharyngeuskern  etc.).  Die  sogenannte 
aufsteigende  Trigeminnswurzel  ist  besonders  oft  betheiligt.  Der  syringo- 
niyelische  Process  verbreitet  sich  gewöhnlich  durch  das  Hinterhorn,  be- 
sonders die  gelatinöse  Substanz  desselben  nach  oben  auf  das  verlängerte  Mark. 
Di»*  Atffction  der  Mt:*diilla  oblongata  ist  meist  eine  vorwiegend  einseitige. 
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Die  Höhlenbildung  ragt  gewöhnlich  nur  auf  eine  kurze  Strecke  in  die 
Medulhi  oblongata  hinauf,  die  Höhle  ist  hier  spaltförmig.  Jedoch  kann 
die  Gliawucherung  in  manchen  Fällen  ziemlich  grosse  Dimensionen  an- 
nehmen und  sich  noch  weiter  nach  oben,  in  den  Pons  hinein  und  viel- 
leicht auch  noch  weiter  —  es  fehlt  hier  noch  an  Untersuchungen  — 
fortsetzen.  Die  Spaltbildung  in  der  MeduUa  oblongata  liegt  entweder 
genau  in  der  Mittellinie  oder  seitlich,  und  zwar  so,  dass  sie  von  der 
Gegend  des  Hypoglossuskernes  oder  lateral  von  demselben  meist  in  der 
Richtung  der  austretenden  Vaguswurzeln  ventral-  und  lateralwärts  zieht 
(Schlesinger)  oder  (nach  den  Angaben  von  F.  Müller  undE.  Meder) 
von  der  aufsteigenden  Trigeminuswurzel  gegen  den  hinteren  Vaguskern 
und  die  aufsteigende  Glossopharyngeus- Vaguswurzel  gerichtet  ist. 

Peripherische  Nerven. 

Bei  einigen  Fällen  von  Syringorayelie  sind  an  den  peripherischen 
Nerven  pathologische  Veränderungen  gefunden  worden,  in  Verdickung 
des  Peri-  und  Endoneuriums  bestehend  (Steu  den  er,  Langhans).  Auch 
Atrophie  der  hinteren  Wurzeln  und  leichte  Atrophie  peripherischer  Fasern 
ist  beobachtet. 

Wesen  des  Processes  und  Pathogenese. 

Schon  in  der  historischen  Uebersicht  mussten  die  Anschauungen 
und  Discussionen  über  das  Wesen  der  Syringomyelie  erwähnt  werden. 
Es  handelte  sich  im  Wesentlichen  uin  den  Streit  der  beiden  Ansichten: 
ob  die  Höhlenbildung  von  einer  angeborenen  Erweiterung  des  Central- 
canals  (Hydromyelie)  herstamme  oder  ob  sie  sich  aus  dem  Zerfall  eines 
primär  gewucherten  Gliagewebes  entwickle. 

Dass  eine  fötale  Entwicklungsanomalie  des  Centralcanals  der  Aus- 
bildung der  Syringomyelie  zu  Grunde  liege,  ist  durch  die  neuesten 
Autoren,  Hoffraann,  Schlesinger,  Wold.  Gerlach,  Minor,  wieder 
bestätigt  worden.  Besondere  Beachtung  verdienen  die  jüngsten  Mit- 
theilungen Minor's,  welcher  bei  zw^ei  kindlichen  Individuen  eine  voll 
entwickelte  Syringomyelie  und  centrale  Gliose  fand,  daneben  aber  eine 
präformirte  embryonäre  Veränderung,  Verbildung  und  Erweiterung  des 
Centralcanals. 

Dass  andererseits  die  Syringomyelie  in  vielen  Fällen  etwas  mehr 
als  die  blosse  Erweiterung  des  Centralcanals  ist,  dass  vielmehr  eine 
Neubildung  von  Gewebe  stattfindet,  ist  gleichfalls  ausser  Zweifel. 
Gegenüber  Hallopeau,  Joffroy  und  Achard  u.  A.  müssen  wir  daran 
festhalten,  dass  dieses  Gewebe  nicht  das  Product  einer  Entzündung, 
Myelitis,  ist,  sondern  durch  Proliferation  der  Glia  entsteht  und  somit  als 
Hyperplasie  (Gliose)  zu  bezeichnen  ist.   Es   ist  jedoch  sicher,  dass  eine 
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Abnormität  des  Centralcanals  den  Ausgangspunkt  dieser  gliösen  Wucherung 
bildet,  und  dass  letztere  aus  dem  Ependym  oder  der  Glia  der  grauen, 
vielleicht  auch  der  weissen  Substanz  (Schnitze)  sich  entwickelt.  Mit 
Recht  hebt  C.  Weigert  hervor,  dass  die  Anhäufung  der  Glia  um  die 
Höhle  gerade  dafür  spricht,  dass  dieselbe  aus  dem  Centralcanal  hervor- 
geht, weil  schon  in  der  Norm  die  Umgebung  des  Centralcanals  sich 
durch  eine  ungemein  starke  Neurogliaanhäufung  auszeichnet.  Auf  welche 
Weise  der  abnorm  entwickelte  Centralcanal  Anlass  zu  der  Gliahyperplasie 
zu  geben  vermag,  das  ist  freilich  noch  nicht  aufgeklärt.  Ho  ff  mann 
(Heidelberg)  hat  gefunden,  dass  die  Wucherung  meist  in  dem  dorsalen  Theil 
eines  bestehenden  Hydromyelus  oder  in  einer  Seitenbucht  desselben  beginnt. 
Er  leitet  die  Wucherung  von  einem  aus  dem  Embryonalleben  restirenden 
Keimgewebe  ab,  welches  hinter  dem  Centralcanale  gelegen  sei.  Jedoch  be- 
streitet er,  dass  stets  ein  Hydromyelus  vorhanden  gewesen  sein  raösse. 
Nach  Hoffmann  kann  sich  die  abnorme  Schliessung  des  Centralcanals  in 
der  hinteren  Schliessungslinie  in  verschiedener  Weise  documentiren.  Man 
findet  »ganz  oder  theilweise  epithelbekleidete  Canäle,  welche  auf-  und 
abwärts  blind  enden  oder  mit  dem  Centralcanal  in  offener  Communi- 
cation  stehen«,  in  anderen  Fällen  findet  man  Haufen  oder  Säulen  von 
embryonalen  Zellen,  welche  sich  von  einem  geschlossenen  Centralcanal 
durch  nichts  unterscheiden.  Aus  diesen  verschiedenen  Gebilden  könne 
die  Gliose  hervorgehen.  Es  sei  somit  nicht  unbedingt  nothwendig,  dass 
gerade  ein  congenitaler  Hydromyelus  vorhanden  sei. 

Hoffmann  weist  darauf  hin,  dass  nicht  selten,  wenn  bei  vor- 
geschrittener Affection  solche  abnormen  Entwicklungszustände  sich  nicht 
mehr  auffinden  lassen,  doch  durch  anderweitige  Abnormitäten  in  der 
Anlage  des  übrigen  Centralnervensystems  oder  durch  selbstständige,  der 
Syringomyelie  beigesellte  Krankheiten,  für  welche  eine  congenitale  Prä- 
disposition auch  sonst  angenommen  wird,  die  Beziehung  zu  Entwicklungs- 
anomalieen  wahrscheinlich  gemacht  wird  (Epilepsie,  chronische  Chorea  etc.). 
Ganz  gelegentlich  ist  das  Zusammenvorkommen  von  Spina  bifida  und 
Svrin^omvelie  beobachtet  worden. 

Es  bleibt  also  im  Wesentlichen  bestehen,  dass  auf  Grand  von 
Entwicklungsanomalieen  des  Centralcanals  eine  Hyperplasie  der  Glia  ent- 
steht, deren  Zusammenhang  mit  jenen  noch  nicht  klar  ist. 

Es  sind  hier  mm  noch  die  Hypothesen  zu  erwähnen,  welche 
darauf  ausgehen,  die  Höhlenbildung  zu  erklären. 

Langhans  stellte  auf  Grund  der  Beobachtung,  dass  Syringomyelie 
zusammen  mit  räum  beengenden  Tumoren  der  hinteren  Sehädelgruppe 
vorkomme,  die  Hypothese  auf,  dass  das  Blut  des  Hals-  und  obersten 
Hrustmarks  nach  dem  Inneren  des  Schädels  hin  abfliesse  (nach  dem 
venösen  Sinus  des  Os  basilare)  und  dass  durch  den  Druck   des  Tumors 
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dieser  Abfluss  gehemmt,  folglieh  eine  zur  Erweiterung  führende  Stauung 
und  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Centralcanal  hervorgenifen  werde. 
Uebrigens  wollte  Langhans  selbst  seine  Hypothese  nur  fiir  eine  kleine 
Anzahl  von  Fällen  gelten  lassen. 

Für  diese,  wie  wir  sehen  werden,  unhaltbare  Ansicht  hat  Kron- 
thal geltend  gemacht,  dass  in  einem  Thierexperiment  nach  Einbringung 
eines  Korkes  in  den  Wirbelcanal  eines  Hundes  der  Centralcanal  abnorm 
weit  gefunden  wurde.  Aber  auch  dies  kann  die  Entstehung  der  Syringo- 
myelie  durch  Stauung  nicht  beweisen.  Schon  früher  hat  v.  Leyden 
darauf  hingewiesen,  dass  die  Ergebnisse  solcher  Experimente  für  die 
Pathogenese  der  Syringomyelie  nicht  verwerth bar  sind.  Gegen  die  Lang- 
han s'sche  Hypothese  spricht,  dass  nur  selten  bei  Syringomyelie  sich  com- 
primirende  Tumoren  finden,  dass  wir  bei  der  Compressionslähmung  des 
Rückenmarks  weder  Hydromyelus  noch  Syringomyelie  antreflfen  und  dass, 
wenn  gelegentlich  Erweiterung  des  Centralcanals  bei  diesen  Zuständen 
vorhanden  ist,  dieselbe  oberhalb  gelegen  ist.  Die  Durchquetschungsversuche 
von  Eichhorst  und  Naunyn  sprechen  gleichfalls  dagegen. 

Dass  die  Höhle  in  derjenigen  Ausdehnung,  welche  wir  oft  bei  der 
Autopsie  vorfinden,  nicht  immer  angeboren  sein  kann,  ist  zuzugeben. 
Sie  vergrössert  sich  zum  Theil  durch  Zerfall  des  neugebildeten  Gewebes. 
Auch  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  acute  Krankheiten,  Wochenbett, 
schwächende  Einflüsse  verschiedener  Art  eine  Vergrössenmg  der  Höhle 
durch  Steigerung  des  inneren  Druckes  oder  Einwirkung  auf  den  Zerfall 
des  Gewebes  anbahnen  können.  Immerhin  gilt  dies  nicht  für  alle  Fälle; 
vielmehr  gibt  es  auch  solche,  wo  die  Höhlung  in  der  Ausdehnung,  in 
welcher  wir  sie  vorfinden,  wahrscheinlich  angeboren  ist  (z.  B.  in  dem 
Falle  von  W.  Ger  lach).  Ueberhaupt  wird  dem  Zerfall  der  gewucherten 
Glia  von  manchen  Autoren  ein  zu  weites  Feld  eingeräumt;  auch 
C.  Weigert,  der  beste  Neurogliakenner,  steht  der  Anschauung  von  der 
»erweichten  centralen  Gliose«  wenig  sympathisch  gegenüber  und  lässt 
nur  ein  Zugrundegehen  der  gewucherten  Glia  durch  starken  Druck  zu 
(siehe  oben  S.  639). 

Wodurch  dieser  Zerfall  nun  zu  Stande  komme,  ist  eine 
weitere  Frage.  Eine  gewisse  Bolle  spielt  die  Alteration  derGe- 
fässe.  V.  Leyden  hat  schon  in  der  Klinik  der  Bückenmarkskrank- 
heiten  darauf  hingewiesen,  dass  durch  die  Sklerose  der  Gefässe 
sehr  unvollkommene  Bedingungen  der  Ernährung  gesetzt  werden  und 
dass  sich  mikroskopisch  zuweilen  innerhalb  der  neugebildeten  Massen 
um  die  Gefässe  herum  ein  beginnender  Gewebszerfall  erkennen  lässt. 
Schlesinger  betont,  dass  Alterationen  im  Caliber  und  in  den  Wandungen 
der  Arterien  bereits  beim  Eintritte  in  das  Bückenmark  bestehen.  In 
dem  Falle   von  F.  Müller  und  E.  Med  er   zeigte   die  Verbreitung   des 
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Erweichungsprocesses  deutliche  Beziehungen  zu  den  Gefassen.  Dass  die 
Gefiissveränderung  jedoch  nicht  das  einzige  Moment  bildet,  welches 
für  den  Gewebszerfall  anzuschuldigen  ist,  ergibt  sich  daraus,  dass  die 
syringomvelische  Höhle  einen  ganz  anderen  anatomischen  Charakter 
hat  als  die  durch  Gefiisssklerose  bedingten  Erweichungsherde  und  dass 
wir  bei  den  hochgradigen  Gefassalterationen  der  multiplen  Sklerose 
niemals  Höhlenbildung  sehen.  Jedenfalls  ist  der  Binnendruck  selbst  von 
grossem  Einfluss. 

Dass  bei  der  Syringomyelie  eine  hervorragende  Neigung  der  Glia 
zur  Proliferation  vorhanden  ist,  ist  unzweifelhaft.  Es  ist  denkbar,  dass 
hiebei  im  Wesentlichen  der  Druck  mitspielt.*)  Aber  schwerer  ist  hie- 
dureh  zu  erklären,  dass  nicht  blos  in  der  unmittelbaren  Umgebung 
des  CentralcAnals,  beziehungsweise  der  Höhle,  sondern  auch  entfernter 
von  derselben  die  gliöse  Wucherung  statthat.  So  ist  unilaterale  Höhlen- 
bildung beobachtet  mit  gliöser  Wucherung  auf  der  anderen  Seite,  ferner 
wirkliche  Gliombildung  an  Stellen,  wo  gar  keine  Höhle  vorhanden  war.  Man 
kann  sich  auch  vorstellen,  dass  mit  der  abnormen  Bildung  des  Central- 
canals  ein  abnormer  Wachsthumstrieb  der  Glia  verbunden  ist,  welcher 
erst  hervortritt,  wenn  der  Wachsthumstrieb  des  Nervenparenchyms  abge- 
schlossen ist.  C.  Weigert  führt  einen  Theil  der  Neurogliawucherung 
darauf  zurück,  dass  in  Folge  des  Druckes  Nervengewebe  zu  Grunde  geht. 

Glioraatose.  Wenn  auch  bei  Syringomyelie  eine  Wucherung  der 
Neuroglia  besteht,  so  liegt  doch  keine  eigentliche  Gliombildung  vor;  auch 
histologisch  unterscheidet  sich  die  gliöse  Wucherung  bei  Syringomyelie 
durch  den  Paserreichthum  vom  zellenreichen  und  faserarmen  Gliom.  Die 
wirklichen  Gliome  können  durch  Blutung  oder  Erweichung  gelegent- 
lich eine  Höhlenbildung  bewirken,  allein  dies  ist  eben  etwas  ganz 
anderes  als  Syringomyelie,  sowohl  anatomisch  wie  klinisch.  Immerhin 
muss  ein  Zusammenhang  zwischen  der  Anlage  zu  Syringomyelie  und  der 
Neigung  zur  Wucherung  der  Glia  bestehen,  da  gelegentlich  auch  Syringo- 
myelie mit  echtem  Gliom  beobachtet  worden  ist  (siehe  Rosenblath's 
Fall.  Archiv  für  Medicin.  Bd.  LI).  Eine  besondere  Forjn  der  Gliom- 
bildung ist  die  langgestreckte,  das  Eückenmark  in  grosser,  unter  Um- 
ständen in  seiner  ganzen  Länge  durchziehende,  central  gelegene  Geschwulstr 
bildung,  welche  von  Ho  ff  mann  als  Gliomatose  bezeichnet  worden  ist 
Die  Symptomatologie  und  der  Verlauf  dieser  Fälle  sind  andere;  die 
klinischen  Erscheinungen  entsprechen  mehr  denen  des  Bückenmarks- 
tumors, wie  es  sich  ja  auch  thatsäehlich  um  einen  Tumor  handelt. 

Von  einigen  Beobachtern  ist  die  Entstehung  der  Syringomyelie  aus 
Rückenniarksblutungen  angenonjmen   worden.    Dass   sowohl   in   die 

*)  Man  kann  die  Wucherung  des  gliösen  Gewebes  mit  der  Bildung  einet 
Hühnerauges  in  Vergleich  setzen. 
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bei  Syringomyelie  vorhandene  Höhle  wie  in  das  umgebende  Gewebe 
Blutungen  stattfinden,  wurde  bereits  oben  erwähnt.  Hier  wird  aber  ange- 
nommen, dass  eine  primäre  Hämatomyelie  sich  zur  Syringomyelie  um- 
wandeln könne.  Minor  hat  Fälle  von  Hämatomyelie  beobachtet,  welche 
zugleich  einen  der  Syringomyelie  ähnlichen  Symptomencomplex  darboten. 
Daraus  Icann  zunächst  nur  geschlossen  werden,  dass  auch  andere 
AflFectionen  des  Rückenmarks,  z.  B.  Blutungen,  wenn  sie  denselben 
Sitz  wie  die  Syringomyelie  haben,  deren  Symptome  erzeugen  können. 
Ein  anatomischer  Beweis  dafür,  dass  aus  einer  Blutung  eine  echte 
Syringomyelie  hervorgehen  könne,  ist  noch  nicht  geliefert  worden, 
wenn  auch  nicht  in  Abrede  zu  stellen  ist,  dass  eine  Bückenmarksblutung 
( ßöhrenblutung)  zu  einer  Erweichung  und  damit  zu  einem  Hohlraum  zu 
führen  vermag  (Minor),  ferner  dass  auch  bei  wirklicher  Syringomyelie 
Blutungen  zur  Vergrösserung  der  bereits  bestehenden  Höhle  beitragen 
können. 

Symptomatologie. 

Motilität. 

1.  Muskelatrophie.  Zu  den  wichtigsten  und  typischen  Sym- 
ptomen der  Syringomyelie  gehört  die  progressive  Muskelatrophie. 

Dieselbe  hat  vorzugsweise  an  den  oberen  Extremitäten  ihren  Sitz, 
in  vielen  Fällen  bleiben  die  Beine  ganz  verschont.  Gerade  wie  bei  der 
Duchenne-Aran'schen  Muskelatrophie,  beginnt  der  Process  meist  an 
den  kleinen  Handmuskeln  und  erzeugt  dasselbe  auffällige  Bild :  Abflachung 
des  Daumenballens,  des  Kleinfingerballens,  Eingesunkensein  der  Spatia 
interossea,  am  deutlichsten  an  dem  zwischen  Daumen  und  Zeigefinger 
gelegenen  sichtbar,  Atrophie  der  Lumbricales.  Wie  bei  der  spinalen 
Muskelatrophie  nimmt  die  Gebrauchsfähigkeit  gewöhnlich  dem  Grade 
der  Atrophie  entsprechend  ab;  jedoch  kommt  es  auch  vor,  dass  eine 
Parese  der  Muskelatrophie  vorangeht. 

Meist  entwickelt  sich  auf  diese  Weise  Platthand  mit  Krallenstellung 
der  Finger.  In  manchen  Fällen  bleibt  es  bei  der  Atrophie  der  Hand- 
muskehi;  in  anderen  schreitet  dieselbe  auf  die  Muskeln  des  Unterarmes, 
besonders  die  an  der  Streckseite  desselben  gelegenen,  ferner  des  Ober- 
armes, der  Schulter  fort,  entweder  unmittelbar  oder  springend.  Der  Beginn 
der  Atrophie  an  den  kleinen  Handmuskeln  bildet  jedoch  keine  ausnahms- 
lose Regel;  in  einigen  Fällen  hat  man  beobachtet,  dass  der  Process  an 
den  Schultermuskeln  einsetzte.  Weiterhin  kann  die  Atrophie  auch  die 
Bumpfmuskeln  (Bücken-  und  Bauchmuskeln)  befallen,  schliesslich  die 
unteren  Extremitäten;  oder  die  Beinmusculatur  wird  bald  nach  den  Armen 
ergriffen,  während  die  Bumpfmuskeln  intact  bleiben.  Durch  Atrophie  der 

T.  Leyden  n.  Ooldicheider,  ROekenmark.  42 
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Interossei  kommt  es  zu  Krallenstellung  der  Zehen;  auch  Equino  varus- 
Stellung  des  Fusses  ist  beobachtet  (Schlesinger).  Bedrohlich  ist  es, 
wenn  die  Respirationsmusculatur  befallen  wird. 

Die  atrophirenden  Muskeln  zeigen  h*äufig  fibrilläre  Zuckungen 
und  Erhöhung  der  mechanischen  Erregbarkeit. 

In  manchen  Fällen  geht  der  Process  auf  die  Musculatur  des  Halses 
imd  Nackens  über.  Ueber  die  Betheiligung  der  von  den  Hirnner?en  ver- 
sorgten Muskeln  siehe  unten. 

2.  Lähmungen.  Wie  bereits  bemerkt,  eilt  zuweilen  der  völligen 
Entwicklung  der  Muskelatrophie  eine  Parese  voraus. 

Ausser  diesen  an  den  atrophirenden  Extremitäten  auftretenden 
Schwächezuständen  kommen  Paresen  und  Lähmungen  nicht  atrophi- 
scher Körpertheile  vor,  welche  sich  mehr  oder  weniger  schnell,  ja  acut  ent- 
wickeln können.  Die  Lähmungen  können  in  Form  von  Paraplegie,  spinaler 
Hemiplegie,  Monoplegie  auftreten.  Sie  kommen  dadurch  zu  Stande,  dass 
durch  den  Druck  innerhalb  der  Höhle  oder  der  Neubildung  die  Pyramiden- 
bahnen comprimirt  werden. 

Zuweilen  ist  auch  passagere,  schnell  vorübergehende  Lähmung 
beobachtet  worden. 

Besonders  bemerkenswerth  ist  eine  sich  an  den  Beinen  langsam 
entwickelnde  Lähmung  mit  dem  Charakter  der  spastischen  Lähmung 
(erhöhte  Schnenreflexe,  Rigidität).  Man  hat  dabei  eine  absteigende 
Degeneration  der  Pyramidenbahnen  gefunden.  Es  kann  weiterhin  zu  Con- 
tracturen  der  Beine,  auch  der  atrophischen  Muskeln  der  Arme  kommen. 

3.  Motorische  ßeizerscheinungen.  Es  sind  Tremor  (auch 
Intentionstremor),  Zuckungen,  Schtittelbewegimgen,  choreatische  Be- 
wegimgen  beobachtet  worden.  Femer  tonische  Krämpfe,  an  den  Extremi- 
täten wie  auch  am  Rumpfe  (Opisthotonus).  Schlesinger  hat  einen  Fall 
von  eigenthümlicher  Muskelsteifigkeit  an  den  unteren  Extremitäten  gesehen. 

4.  Elektrische  Reaction  der  Muskeln.  Wie  bei  der  spinalen 
Muskelatrophie  (vgl.  dort,  S.  609).  findet  man  auch  bei  der  Syringo- 
myelie  meist  nur  quantitativ  herabgesetzte  Erregbarkeit,  welche  für  beide 
Ströme  so  lange  erhalten  zu  sein  pflegt,  als  noch  ein  Rest  von  Muskel- 
substanz da  ist.  Bei  büudolweiser  Prüfung  dagegen  kann  man  gelegentlich 
die  verschiedenen  Formen  von  p]ntartungsreaction  nachweisen.  In  einzelnen 
Fällen  aber  ist  auch  bei  grober  Prüfung  complete  oder  partielle  Entartungs- 
reaction  zu  finden. 

5.  A  t  a  X  i  e.  Sensorische  Ataxie  der  Beine,  analog  der  tabischen, 
ist  in  mehreren  Fällen  beobachtet  worden.  Wie  es  seheint,  hat  es  sich 
theils  um  das  Zusanimenvorkommen  von  Syringomyelie  mit  Tabes,  theils 
um  (Mue  durch  Syringomyelie  hervorgebrachte  Hinterstrangdegeneration 
gehandelt.  Auch  Ataxie  der  Arme  kommt  vor. 
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Gang.  Es  findet  sich  sowohl  paretischer  wie  spastischer  wie  atak- 
tischer Gang.  In  manchen  Fällen  bleibt  der  Gang  imbetheiligt.  In  anderen 
zeigt  er  schon  relativ  frühzeitig  Störungen.  Es  hängt  dies  im  Wesent- 
lichen davon  ab,  ob  überhaupt  beziehungsweise  in  welchem  Masse  die 
Hinter-  oder  Seitenstränge  durch  den  Biunendruck  der  Höhle  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  werden. 

Die  ersten  Zeichen  der  Gehstörung  bestehen  darin,  dass  der  Pati  ent 
über  abnorme,  schnell  auftretende  Müdigkeit  beim  Gehen  klagt.  Gele  gent- 
lich ist  auch  ein  taumelnder  Gang  wie  bei  cerebellarer  Ataxie  beob- 
achtet worden  (bulbäre  Syringomyelie). 

Sensibilität, 
a)  Subjective  Sensibilitätsstörungen. 

Schmerzen  sind  bei  Syringomyelie  häufig;  vorzugsweise  in  der 
Form  der  lancinirenden  und  blitzartigen  Schmerzen,  welche  nach  der 
Schilderung  der  Kranken  vollkommen  denjenigen  der  Tabes  zu  ver- 
gleichen sind.  Dieselben  können  schon  sehr  frühzeitig  im  Verlaufe  der 
Krankheit  auftreten  und  erreichen  zuweilen  eine  grosse  Intensität.  Die 
Schmerzen  haben  besonders  häufig  einen  brennenden  Charakter.  Oefters 
werden  sie  als  reissende,  vom  Nacken  in  die  Arme  ausstrahlende  ge- 
schildert. Sie  kommen  sowohl  in  den  Armen  wie  in  den  Beinen  vor; 
auch  am  Rumpfe,  speciell  an  der  Brust.  Sie  können  in  allen  vier  Ex- 
tremitäten gleichzeitig  bestehen.  Zuweilen  werden  die  Schmerzen  in  den 
Gelenken  empfunden,  namentlich  in  den  grossen:  Schulter-,  Hüftgelenk. 
Gelegentlich  besteht  auch  Kopfschmerz. 

Parästhesieen  in  Form  von  Kriebeln,  Formicationen,  Stechen 
u.  s.  w..  sowie  in  Form  von  subjectiven  Temperaturempfindungen  (häufig) 
kommen  gleichfalls  vor:  sie  finden  sich  sowohl  an  den  oberen  wie  an 
den  unteren  Extremitäten.  Die  Parästhesieen  im  Bereiche  des  Temperatur- 
sinnes bestehen  in  Kälte-,  Wärme-,  Hitzeempfindungen  und  können 
eine  grosse  Intensität  besitzen  (Gefühl  eisiger  Kälte,  brennender  Hitze). 
Sie  sind  bald  an  den  Extremitäten  bald  am  Rumpf  localisirt  und  finden 
sich  häufig,  und  zwar,  wie  es  scheint,  hauptsächlich  bei  noch  nicht  sehr 
vorgeschrittener  Aöection.  Diese  Sensationen  können  auch  bei  erloschener 
Empfindlichkeit  für  objective  Temperaturreize  noch  bestehen,  in  analoger 
Weise  wie  bei  der  Anaesthesia  dolorosa.  Sie  sind  zuweilen  mit  ent- 
sprechenden vasomotorischen  Veränderungen  verbunden,   zuweilen  nicht. 

b)  Objective  Sensibilitätsstörungen. 

Im    Bereiche    der    sensiblen    Sphäre    finden    wir    ein    besonders 

wichtiges,  für  die  Syringomyelie  charakteristisches  Symptom,  nämlich  die 

42» 


648  Syringoinyelie. 

partielle  Empfindungslähmung  für  Schmerz  und  Temperatur- 
empfindung. Schon  früher  mehrfach  klinisch  beobachtet,  ohne  in  Be- 
ziehung mit  einer  bestimmten  Eückenmarkserkrankung  gebracht  zu  werden, 
wurde  diese  Anomalie  von  Schnitze  und  Kahler  unabhängig  von 
einander  als  typisch  für  SyringomyeUe  erkannt. 

In  ihrer  reinen  Form  documentirt  sich  diese  Störung  darin,  dass 
Kälte-  und  Wärmereize  nicht  als  solche,  und  dass  schmerzhafte  Reize 
nicht  als  Schmerz,  sondern  nur  als  Druck  empfunden  werden,  während 
trotzdem   die  Perception  auch  der  leichtesten  Berührungen  erhalten  ist. 

Die  Verbreitung  der  Sensibilitätsstörung  erfolgt  nicht  nach  peri- 
pherischen, sondern  nach  spinalen  Innervationsgebieten,  gestaltet  sieh 
also  in  der  Weise,  wie  man  sie  nach  Läsion  hinterer  Wurzeln  oder  nach 
Querschnittserkrankungen  des  Rückenmarks  ausgebreitet  findet  (M.  Laehr: 
vgl.  auch  S.  549). 

1.  Berührungsempfindung  und  Drucksinn. 

Die  Berührungsempfindung  ist  bei  vielen  Fällen  von  Syringo- 
myeUe dauernd  erhalten.  Wir  betrachten  dies  gerade  als  das  Typische.  Die 
Erklärung  dieses  eigenthümlichen  Verhaltens  muss  darin  gesucht  werden, 
dass  die  Leitung  durch  die  Hinterstränge  erhalten  bleibt,  während  die- 
jenige durch  die  graue  Substanz  aufgehoben,  beziehungsweise  gestört 
ist.  Insofern  sind  wir  auch  berechtigt,  die  partielle  Empfindungslahmung 
des  Schmerzes  gerade  für  die  Erkrankung  der  grauen  Substanz  als 
typisch  anzusehen  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  41  und  132). 

Jedoch  besteht  die  Integrität  der  Berührungsempfindung  keines- 
wegs ausnahmslos.  Es  kommen  bei  mehr  vorgeschrittenen  Fällen  die 
verschiedensten  Abstufungen  der  Störung  vor,  bis  zu  vollständiger 
Anästhesie,  d.  h.  bis  zu  aufgehobener  Druck-  und  Schmerzempfindung. 
Ganz  leichte  Henibsetzung  der  Berührungsempfindung  scheint  nicht 
gerade  selten  vorzukommen.  Auch  die  tieferen  Gewebe  können  un- 
empfindlich werden;   so  kann   die  Muskelcontractionsempfindung  fehlen. 

In  Fällen  von  ausgesprochener  Herabsetzung  der  Berührungsempfin- 
dung fehlt  allerdings  ein  markantes  Symptom  der  Syringomyelie,  nämlich 
die  partielle  Sehmerzlähmung,  aber  immerhin  können  die  übrigen  vorhandenen 
Symptome  mit  genügender  Deutlichkeit  auf  das  Bestehen  einer  Syringomyelie 
hinweisen  und  alsdann  spricht  die  Alteration  der  Berührungsempfindung 
keineswegs  gegen  die  Diagnose  der  Syringomyelie. Was  filr  die  Berührungs- 
empfindung gesagt  wurde,  gilt  auch  für  die  elektrocutane  Empfindung. 

Natürlich  kommen  je  nach  dem  Vorgeschrittensein  des  Processen 
bei  einem  und  demselben  Falle  an  den  verschiedenen  Hautterritorien 
verschiedene  Verhältnisse  vor:  an  einer  Stelle  kann  die  Berührungs- 
enipfindung  herabgesetzt,  an  anderen  normal  sein. 
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Driicksiiin.  Das  Vermögen,  Draekunterschiede  wahrzunehmen,  ist 
im  Allgemeinen  conform  der  Empfindlichkeit  fiir  Berührungen,  also  in 
den  typischen  Fällen  von  Syringomyelie  erhalten. 

2.  Ortssinn  der  Haut. 

Der  Ortssinn  der  Haut  ist  wahrscheinlich  wie  die  Berührungs- 
empfindung meistens  intact.  Jedoch  ist  auch  über  Herabsetzung  des  Orts- 
sinns (nach  verschiedenen  Methoden  geprüft)  berichtet  worden. 

3.  Schmerz. 

Der  Aufhebung  des  Schmerzgefühls  geht  zuweilen  ein  Stadium 
gesteigerter  Schmerzempfindlichkeit  voraus.  Die  Analgesie 
braucht  eine  gewisse  Zeit  der  Entwicklung,  während  welcher  sich,  ausser 
der  eben  erwähnten  gelegentlich  vorhandenen  Hyperalgesie  und 
der  spontanen  Schmerzen  verschiedene  Grade  von  Herabsetzung  des 
Schmerzgefühles  vorfinden.  Mit  der  Hyperästhesie  sind  zuweilen  abnorm 
lange  dauernde  Nachempfindungen  verbunden.  Die  Hyperästhesie 
kann  umschriebene  Hautgebiete,   von  verschiedener  Lagerung,   betreflfen. 

Polyästhesie,  sowie  verspätete  Schmerzempfindung,  sind  noch 
nicht  bei  Syringomyelie  beobachtet  worden. 

Die  Analgesie  selbst  kann  die  oberflächlichen  oder  auch  gleich- 
zeitig die  tiefen  Gewebe  betrefl'en  (Knochen,  Gelenke).  Auch  hiebei 
kann  die  übrige  Sensibilität  erhalten  sein,  so  dass  Bewegungs-  und  Wider- 
standsempfindung,  überhaupt  der  sogenannte  Muskelsinn  intact  bleiben. 

Es  ist  eine  sinnesphysiologisch  interessante  Thatsache,  dass  die  Auf- 
hebung des  Schmerzgefühls  sich  auf  alle  Beizarten  bezieht,  mag  es  sich 
um  Stechen,  Kneifen.  Faradisiren,  starke  Wärme-  oder  Kältereize  handeln. 

Die  Analgesie  beginnt  meist  an  der  Hand  und  den  Fingern  und 
rückt,  allmälig  abklingend,  gegen  den  Bumpf  hin  vor,  um  schliesslich  auf 
denselben  überzugehen.  Hier  fliesst  der  analgetische  Bezirk  bei  doppel- 
seitiger Aflfection  mit  dem  von  dem  anderen  Arm  kommenden  zu- 
sammen. Das  Gesicht,  welches  besonders  halbseitig  ergriflfen  wird,  die 
unteren  Extremitäten,  auch  die  Schleimhäute  können  von  der  Analgesie 
betroffen  sein.  Es  ist  beobachtet,  dass  der  ganze  Körper  schmerz- 
unempfindlich war,  bei  gleichzeitiger  Integrität  der  Druckempfindung. 
In  Folge  der  Analgesie  verletzen  und  verbrennen  sich  die  Patienten 
nicht  selten,  ohne  dessen  gewahr  zu  werden. 

Auch  eine  anästhetische  gürtelförmige  Zone  um  den  Bumpf  kann 
bestehen  (Oppenheim's  Fall).  Gelegentlich  ist  halbseitige  Analgesie 
beobachtet,  auch  an  Arm  und  Bein  wechselständige. 

Wenn  auch  in  typischen  Fällen  das  Schmerzgefühl  mit  dem 
Temperatursinn   zusammen   afficirt  ist,    so  kommt  es  doch  auch  vor. 
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dass  die  Schmerzempfindung  allein  betrofifen  ist;  es  kann  coniplete 
Analgesie  bei  erhaltenem  Teinperatursinn  bestehen.  Ferner  ist  beobachtet, 
dass  die  Schmerzalteration  früher  erkennbar  ist  als  die  der  Teraperatur- 
erapfindung;  aber  auch  das  Umgekehrte  hat  statt. 

Nicht  immer  fällt  der  analgetische  Bezirk  mit  dem  atrophischen 
zusammen;  merkwürdigerweise  kommt  hier  ein  Alterniren  vor,  so  dass 
das  Bild  der  Brown-Sequard'schen  Lähmung  entsteht. 

4.  Temperaturempfindung. 

Ueber  Parästhesieen  siehe  oben  S.  647. 

Bei  der  Entwicklung  der  typischen  Temperatursinnanästhesie 
kommen  wiederum  alle  möglichen  Abstufungen  der  Herffbsetzung  des- 
selben zur  Beobachtung.  Kalte  und  warme  Objecte,  die  sich  nur  wenig 
von  der  Hauttemperatur  unterscheiden,  werden  nicht  empfunden;  erst 
stärkere  Reize,  beziehungsweise  Temperaturunterschiede,  als  sie  in  der 
Norm  genügen,  gelangen,  oft,  erst  nachdem  sie  einige  Zeit  mit  der  Haut 
in  Berührung  sind,  zur  Perception.  Es  kommt  vor,  dass  der  Temperatur- 
sinn allein,  ohne  Betheiligung  des  Schmerzgefühls,  betroffen  ist  (siehe  oben). 

Der  schliessliche  Ausgang  ist  völlige  Aufhebimg  der  Empfindlich- 
keit gegen  Temperaturreize  in  dem  befallenen  Gebiet,  und  zwar  sind 
meistens  beide  Qualitäten  des  Tempemtursinnes,  Kälte-  und  Wärme- 
empfindung, gleichmässig  aufgehoben. 

Aber  es  sind  auch  einzelne  Fälle  beobachtet,  wo  eine  Dissoeiatiou 
der  Temperaturerapfindung  in  dem  Sinne  bestand,  dass  die  eine  Qualität 
noch  empfunden  wird,  die  andere  nicht.  Es  kann  sieh  dabei  so  verhalten, 
dass  im  Bereiche  der  noch  vorhandenen  Qualität  die  Empfindlichkeit  ftr 
Temperaturdifferenzen  eine  scharfe  ist,  oder  dass  auch  sie  herabgesetzt 
ist.  Dies  dürfte  von  der  Dauer  der  Störung  abhängen,  denn  schliesslich 
wird  wahrscheinlich  auch  die  Dissociation  der  Temperaturempfindung  in 
absolute  Anästhesie  für  Temperaturen  übergehen.  In  dem  einen  Fall  von 
Dejerine-Thuilaut  war  der  Wärmesinn  an  den  Oberextremitäten  und 
am  Rumpf  verloren ;  Kältesinn  und  Schmerz  am  ganzen  Körper  erhalten. 
Goldscheider  beobachtete  bei  einem  Falle  aufgehobene  Wärmeempfind- 
lichkeit bei  nur  herabgesetzter  Kälteemplindlichkeit  und  gleichzeitiger 
Analgesie.  Entsprechendes  sah  E.  Remak.  Die  Aufhebung  der  Wärme- 
empfindlichkeit in  Verbindung  mit  dem  Erloschensein  des  Schmerzgefühles 
führt  dazu,  dass  die  Kranken  sich  häufig  durch  Berühren  heisser  Gegenstände 
verbrennen.  Einigemale  ist  eine  perverse  Teraperaturempfindung  be- 
obachtet worden,  darin  bestehend,  dass  kalte  Objecte  die  Empfindung 
>warm«  hervorriefen,  beziehungsweise  umgekehrt.  Dies  Vorkommniss  ist 
bis  jetzt  unerklärbar.  Auch  Verspätung  der  Temperaturempfindung 
an  den  Beinen,  wie  bei  Tabes,  hat  man  bei  Syringomyelie  gesehen. 
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5.  Muskelsinn. 

Störungen  im  Bereiche  des  Muskelsinnes  sind  bei  einer  Reihe  von 
Fällen  gesehen  worden;  es  seheint,  dass  es  sich  hauptsächlich  um  Be- 
theiligung der  Hinterstränge  handelt.  Die  Störung  kann  sowohl  die  Em- 
pfindung passiver  und  activer  Bewegungen  wie  auch  die  Wahrnehmung 
der  Schwere  und  des  Widerstandes,  sowie  die  Lagewahrnehmung  der 
Glieder  betreffen.  Hiemit  stimmt  es  tiberein,  dass  auch  Ataxie  und 
Romberg'sches  Phänomen  vorkommt. 

Vasomotorisch'Secretortsch'trophische  Störungen  der  Haut, 

Die  Syringomyelie  zeichnet  sich  durch  den  Reichthum  der  bei  ihr 
vorkommenden  trophischen  Störungen  aus;  sie  übertrifft  darin  noch 
die  Tabes.  Zu  den  wesentHchen  trophischen  Störungen  gehört  die  Muskel- 
atrophie, welche  bereits  oben  abgehandelt  worden  ist. 

Oft  sieht  man,  dass  die  Hände  und  Arme  die  Neigung  haben, 
leicht   blau   und  kalt  zu  werden. 

Erytheme  kommen  in  kleineren  und  grösseren  Flecken,  be- 
ziehungsweise über  ausgedehntere  Hautpartieen  verbreitet  vor  und  haben 
zuweilen  nur  eine  ganz  vorübergehende  Dauer.  Besonders  häufig  werden 
urticariaähnUche  Exantheme  beobachtet.  Auch  Urticaria  factitia  (Dermo- 
graphie)  ist  eine  nicht  seltene  Erscheinung. 

0  e  d  e  m  ist  als  Symptom  der  Syringomyelie  besonders  von  E.  Kemak 
gewürdigt  worden,  nachdem  von  Strümpell,  Schnitze,  Fürstner  und 
Zacher,  Roth  entsprechende  Einzelbeobachtungen  vorlagen.  Dasselbe 
findet  sich,  wie  es  scheint,  hauptsächlich  an  den  Armen  und  Händen; 
besonders  und  öfters  allein  am  Handrücken.  Es  kann  einseitig  bestehen,  in 
seinem  Verlaufe  schwanken,  verschwinden  und  recidiviren.  Das  Oedem 
kann  mit  blaurother  Färbung  der  Haut  (Asphyxie  locale)  verbunden  sein. 
Die  Haut  fühlt  sich  dabei  kalt  und  feucht  an. 

Seh  weisssecretion.  Alterationen  der  Seh weisssecretion (Anhidrosis, 
Hyperhidrosis)  kommen  bei  der  Syringomyelie  ganz  besonders  häufig  vor. 
Jedoch  lassen  sieh  bestimmte  Beziehungen  ziu*  Form  und  zum  Stadium  der 
Krankheit  nicht  nachweisen.  Die  Schweisssecretionsstörung  kann  früh  oder 
spät  auftreten  oder  ganz  fehlen.  Die  Ausbreitung  der  An-  oder  Hyperhidrosis 
ist  gleichfalls  sehr  variabel;  sie  kann  eine  Extremität  oder  einen  Gliedabschnitt 
derselben,  einen  Arm  mit  zugehöriger  Thoraxhälfte,  eine  Gesichtshälfte,  eine 
Körperhälfte  betreffen.  Die  Störung  scheint  sich  mit  Vorliebe  im  Bereiche 
derjenigen  Hautgebiete  zu  etabliren,  welche  Sensibilitätsstörungen  zeigen; 
der  anästhetische  Bezirk  kann  sowohl  Anhidrosis  wie  Hyperhidrosis  zeigen. 

Die  Secretionsstönmg  kann  gelegentlich  durch  Mittel,  welche 
Schweisssecretion   hervorrufen,   zum   Ausdruck   gebracht   werden,   z.   B. 
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durch  heisse  Bäder,  Körperanstrengung,  Pilocarpin.  In  manchen  Fällen 
ist  plötzlicher  spontaner,  krisisähnlicher  Schweissausbruch,  auf  bestimmte 
Körpergebiete  ausgedehnt,  beobachtet  worden. 

Auch  profuse  einseitige  Thränenabsonderung  wird  als  ein 
Symptom  von  Syringomyelie  angegeben. 

Herpes  Zoster  kommt,  jedoch  nicht  allzu  häufig,  bei  Syringo- 
myelie vor. 

Sehr  viel  häufiger  werden  Blasenbildungen  an  der  Haut  beob- 
achtet. Die  Blasen  sind  meist  nicht  reichUch,  sondern  vereinzelt;  mit 
heller  seröser  Flüssigkeit  gefüllt;  treten,  ohne  dass  man  eine  äussere 
Schädigung  nachweisen  könnte,  bald  hie  bald  da  auf;  oft  handelt  es  sich 
nur  um  eine  Blase,  welche  plötzHch  bemerkt  wird  (scheinbar  über  Nacht 
entstanden)  oder  um  eine  kleine  Gruppe  von  solchen.  Die  Blasen  sind 
meist  klein,  bis  bohnengross,  gelegentlich  auch  grösser.  Ihr  Auftreten  ist 
nicht  mit  einer  Empfindung  verknüpft.  Entzündungserscheinungen  fehlen 
im  Allgemeinen.  Der  Lieblingssitz  der  Blasen  ist  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten, besonders  an  den  Händen.  In  sehr  seltenen  Fällen  scheint 
die  Blaseneruption  den  Charakter  eines  weit  verbreiteten  Pemphigus  anzu- 
nehmen. Meist  heilen  die  Blasen  durch  Eintrocknung,  können  sich  aber 
auch  zu  Pusteln  umwandeln,  beziehungsweise  zu  Geschwürsbildung 
Veranlassung  geben.  Die  Geschwüre  können  sehr  tief  greifen.  Sie  sind 
von  rundlicher  Begrenzung,  oft  kraterförmig.  Die  Umgebung  ist  meist 
ohne  entzündUche  Beschaffenheit.  Das  Geschwür  secernirt  zuweilen  stark. 
Es  ist  gewöhnlich  unempfindlich:  zeigt  schlechte  Heilungstendenz. 

Einigemale  ist  Glossy  skin  beobachtet.  Weiter  sind  aufzufahren: 
Ekzeme  und  Rhagaden,  besonders  an  den  Händen. 

Schwielige  Verdickungen  der  Haut,  namentlich  an  den  Händen 
und  Fingern,  wurden  mehrfach  beobachtet;  auch  auffällige  Warzenbildung. 
Andererseits  atrophische  Zustände  der  Haut,  runzelige,  welke  Beschaffen- 
heit derselben.  Wie  es  scheint,  kann  sich  gelegentlich  bei  Syringomyelie 
auch  Sklerodermie  vorfinden  (ein  durch  die  Autopsie  gelieferter  Beweis 
liegt  freilich  noch  nicht  vor). 

Die  Neigung  zur  Bildung  von  Narbenkeloiden  ist  sehr  gross.  Auch 
echte   (nicht   von  Narben   ausgehende)  Keloide    scheinen   vorzukommen. 

Das  Auftreten  von  Vitiligo,  beziehungsweise  von  fleckweiser  Haut- 
atrophie ist  gelegentlich  gesehen  worden. 

Phlegmone,  Panaritien.  Phlegmonöse  Zellgewebsentzündungen 
kommen  bei  Syringomyelie  namentlich  an  den  Fingern  in  Form  von 
Panaritien,  seltener  an  den  Händen,  Armen,  Zehen,  Füssen  vor  und 
bilden  eines  der  merkwürdigsten  Symptome  dieser  Krankheit. 

Der  Vorlauf  dieser  Affectionen  entspricht  im  Allgemeinen  dem 
üblichen.  Es  entsteht  zunächst  eine  mehr  oder  weniger  starke  Infiltration 
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und  Schwellung,  Eiterbildung  mit  Durchbruch  des  Eiters,  Nekrotisirung 
einzelner  Gewebstheile,  wie  Sehnen,  Knochen.  Demgemäss  kommt  es  ge- 
legentlich zur  Abstossung  einzelner  Phalangen  und  zu  einem  solchen 
Grade  von  Verstümmlung,  besonders  der  Finger,  dass  dasselbe  Bild  wie 
bei  der  Lepra  mutilans  entsteht  (Ankylosirung,  Luxation  von  Gelenken, 
Sehnenscheidenentzündung).  Sehr  auffällig  ist  nun,  dass  diese  Entzün- 
dungen meist  ganz  ohne  Schmerz  einhergehen.  Der  Verlauf  ist  oft  ein 
sehr  chronischer,  was  sich  leicht  dadurch  erklärt,  dass  die  Bedingungen, 
w^elche  die  Phlegmone  hervortreten  lassen,  im  Wesentlichen  bestehen 
bleiben.  Auch  haben  letztere  eine  grosse  Neigung  zu  Becidiven.  Bei 
den  wiederholten  Phlegmonen  kommt  es  schliesslich  zu  einer  hochgradigen 
Deformität  der  betreffenden  Glieder  (vornehmlich  der  Hände). 

Dass  freilich  die  spinale  Veränderung  die  einzige  in  Betracht 
kommende  Bedingung  für  die  Entwicklung  der  Panaritien  sei,  ist  nicht 
anzunehmen;  wahrscheinlich  gibt  sie  nur  eine  gewisse  Disposition  ab 
und  bewirkt  eine  verminderte  Reactionsfähigkeit  des  Gewebes  gegen 
schädliche  Einflüsse  (siehe  Allgemeiner  Theil,  S.  164).  Die  auslösende 
Ursache  dürfte  meist  in  einer  Hautinfection  zu  suchen  sein.  Hiefür 
spricht  auch,  dass  die  Panaritien  bei  manchen  Fällen  sehr  häufig,  bei 
anderen  nur  vereinzelt,  bei  anderen  gar  nicht  auftreten. 

Der  Schmerz  fehlt  nicht  in  allen  Fällen.  Es  kommt  vielmehr  vor, 
dass  die  Panaritien  zu  einer  Zeit  auftreten,  wo  die  Schmerzempfindlichkeit 
noch  nicht  ganz  erloschen  ist. 

Gelegentlich  kommt  Furunculose  vor.  Decubitus  tritt  bei 
Syringomyelie  selten  auf;  dies  hängt  damit  zusammen,  dass  die  Loco- 
motion  des  Kranken  meist  lange  erhalten  bleibt. 

Mal  perforant.  Dasselbe  stellt  einen  besonderen  Typus  des  oben 
beschriebenen  Hautgeschwüres  dar.  Bezüglich  des  Näheren  siehe  Allge- 
meiner Theil,  S.  160. 

Nägel.  Verdickungen,  Verkrümmungen  und  andere  Deformitäten 
der  Nägel,  ferner  ßissigwerden  derselben,  spröde  Beschafi*enheit,  trübes 
Aussehen  werden  als  trophische  Störungen  bei  Syringomyelie  aufgeführt. 

Gelenk-  und  Knochenaffectionen.  Die  Ernährungsstörungen 
an  Gelenken  und  Knochen  sind  anatomisch  analog  denjenigen  bei  Tabes; 
sie  unterscheiden  sich  aber  dadurch,  dass  sie  vorzugsweise  die  oberen 
Extremitäten  betreffen.  Es  finden  sich  erheblich  mehr  Gelenkerkran- 
kungen bei  Männern  als  bei  Frauen  (nach  Grafs  Zusammenstellung  war 
das  Verhältniss  26 : 8),  während  die  Syringomyelie  bei  Männern  nur 
doppelt  so  häufig  ist  als  bei  Frauen,  wahrscheinlich  weil  die  Männer 
äusseren  Schädlichkeiten  mehr  ausgesetzt  sind. 

Zuweilen  gehört  das  Gelenkleiden  zu  den  zeitlich  ersten  Symptomen 
der  Syringomyelie.   Es  kommt   gelegentlich   vor,   dass   die  Arthropathie 
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zu  einer  Zeit  entsteht,  wo  die  Gelenksensibilität  noch  erhalten  ist,  so  dass 
Schmerzen  bestehen;  das  Gewöhnlichere  aber  ist,  dass  die  charakt^ 
ristische  Analgesie  ausgebildet  ist. 

Nach  den  Zusammenstellungen  Grafs  ist  das  Verhältniss  der  Häufig- 
keit, mit  welcher  die  einzelnen  Gelenke  erkranken,  folgendes: 

rechts     links 

Ellbogengelenk 8  6 

Schultergelenk 6  10 

Handgelenk 4  4 

Hüftgelenk 2  2 

Fussgelenk 2  2 

Kniegelenk 1  2 

Die  Bevorzugung  der  Gelenke  der  oberen  Extremität,  sowie  die  un- 
gefähr gleichmässige  Betheiligung  beider  Körperhälften  geht  aus  der 
Zusammenstellung  hervor. 

Man  kann  unter  den  Gelenkerkrankungen,  wie  bei  der  Tabes,  eine 
hypertrophische  und  eine  atrophische  Form  imterscheiden.  Bei 
ersterer  findet  man  eine  Auftreibung  der  Gelenkenden,  Knochenneubildung 
in  der  Gelenkkapsel,  Verdickung  der  Synovialis;  bei  letzterer  eine  Usur 
der  Gelenktheile,  Diastase  der  Gelenkenden,  Erschlaffung  der  Kapsel  und 
der  Bänder,  so  dass  es  zu  Schlottergelenk  und  Luxation  kommt. 
Gelenkergüsse  können  ganz  fehlen  und  sind  selten  von  erheblicher  Grösse. 
Auch  an  den  Diaphysen  kommen  Exostosen  vor. 

Häufig  ist  ein  vorhergehendes  Trauma  nachweisbar. 

Die  Arthropathieen  bei  Syringomyelie  und  bei  Tabes  zeigen  so  viel 
üebereinstimmendes,  dass  man  sie  als  analoge  Processe  auffassen  darf. 
Die  verschiedene  Localisation  hängt  offenbar  damit  zusammen,  dass  die 
medulläre  Erkrankung  an  einer  anderen  Stelle  des  Rückenmarks,  nämlich 
im  Halsmark  localisirt  ist.  Die  tabischen  Arthropathieen  zeigen  freilich 
im  Vergleich  zu  den  syringomyelischen  einen  acuteren  Verlauf;  aber 
dies  genügt  nicht,  um  einen  wesentlichen  Unterschied  zwischen  beiden 
Affectionen  anzunehmen:  denn  wie  Graf  richtig  bemerkt,  erklärt  schon 
das  geringere  Mass  von  Schonung,  welche  die  Gelenke  der  Unterextrerai- 
täten,  noch  dazu  der  ataktischen,  geniessen,  den  Unterschied  des  Verlaufes. 

Sokoloff  hatte  angeführt,  dass  bei  den  Arthropathieen  der  Syringo- 
mvelie  keine  Exsndatbildunir  auftrete:  allein  thatsächlich  ist  doch  auch 
letztere  ijeobaclitet  worden. 

Wi<^  bei  Tabes  entwickeln  sich  die  svringomvelischen  Arthro- 
[»athieen  meist  ohne  Schmerz  und  ohne  Fieber,  oft  brüsk,  ja  foudi*oyant. 
Durch  accldentelle  Infection  kann  es  zur  Vereiterung  des  Gelenkes  kommen. 

l^ezüglich  Art  und  Verlauf  der  Gelenkerkrankung  siehe  Allgemeiner 
Theil,  S.  162,  und  Tabes  dorsalis,  S.  563 ff. 
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Spontanfracturen.  Wie  bei  Tabes  kommt  es  auch  bei  Syringo- 
rayelie  vor,  dass  durch  ganz  geringfügige  Anlässe  Knochenfracturen  be- 
wirkt werden.  Dieselben  zeichnen  sich  durch  ihren  schmerzlosen  Ver- 
lauf aus.  Die  Verheilung  erfolgt  gewöhnlich  prompt.  Die  Spontanfracturen 
gehören  im  Allgemeinen  den  späteren  Stadien  der  Syringomyelie  an. 
Jedoch  nicht  ausnahmslos;  es  ist  vielmehr  beobachtet,  dass  sich  die 
gesammten  Krankheitserscheinungen  mit  dem  Auftreten  eines  spontanen 
Knochenbruches  einleiteten  (F.  Schultze).  Die  Fracturen  können  sowohl 
die  oberen  wie  die  unteren  Extremitäten  betreffen;  nicht  blos  an  den 
langen  Eöhrenknochen,  sondern  auch  an  den  Metacarpalknochen  hat 
man  dies  Ereigniss  beobachtet.  In  manchen  Fällen  ist  ein  wiederholtes 
Auftreten  von  Fracturen  gesehen  worden. 

Knochennekrosen.  Eine  der  Syringomyelie  eigenthümliche,  bei 
Tabes  nicht  beobachtete  schwere  Ernährungsstörung  stellen  die  Knochen- 
nekrosen dar,  welche  namentlich  an  den  Phalangen  der  Finger,  weniger 
häufig  der  Zehen,  in  Verbindung  mit  der  Panaritiumbildung  vorkommen; 
auch  am  Schulterblatt  ist  dies  Phänomen  beobachtet  worden.  Wir  werden 
imten  bei  der  Besprechung  der  Morvan'schen  Krankheit  darauf  zurück- 
kommen. 

Verbiegungen  der  Wirbelsäule.  Das  Vorkommen  von  Skoliose 
und  Kyphose  bei  Syringomyelie  wurde  zuerst  von  Bernhardt  betont 
(vorher  von  Mo r van  bei  dem  von  ihm  beschriebenen  Symptomencom- 
plex).  Die  Skoliose  betrifft  den  Dorsaltheil  der  Wirbelsäule,  verbindet 
sich  oft  mit  Kyphose,  welche  sich  auch  allein  vorfinden  kann.  Meist 
handelt  es  sich  um  leichtere  Grade  von  Verbiegung;  jedoch  sind  sehr 
erhebliche  Deformitäten  nicht  ausgeschlossen.  Im  Allgemeinen  entwickelt 
sich  die  Verbiegung  der  Wirbelsäule,  welche  sich  in  den  geringen 
Graden  sehr  häufig  findet,  erst  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit; 
nur  selten  gehört  sie  zu  den  FrQhsymptomen.  Es  ist  noch  zweifelhaft, 
wie  die  Verbiegungen  der  Wirbelsäule  zu  Stande  kommen,  —  ob  durch 
Muskelatrophie  oder  durch  Veränderungen  der  Wirbelgelenke,  beziehungs- 
weise der  Wirbel  selbst.  Manche  Autoren  sind  geneigt,  die  Skoliose 
auf  Arthropathieen  der  Wirbelgelenke  zurückzuführen. 

Akromegalie.  Mehreremale  ist  die  Coincidenz  von  Riesenwuchs 
mit  Syringomyelie  gesehen  worden,  und  es  kann  kaum  einem  Zweifel 
unterliegen,  dass  es  sich  nicht  um  eine  zufällige  Combination,  sondern 
um  einen  inneren  Zusammenhang  handelt,  welcher  vielleicht  nur  darin 
besteht,  dass  das  Zusammentreffen  ein  Ausdruck  jener  perversen  Anlage 
ist,  welche  man  bei  Syringomyelie  in  einer  Reihe  von  Fällen  sieht  (siehe 
Allgemeiner  Theil,  S.  165). 

Vereinzelt  ist  eine  der  Osteoarthropathie  hypertrophiante 
pneumique  entsprechende  Knochenveränderung  beobachtet  worden.  Mit 
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diesem  Naraen  ist  von  P.  Marie  eine  allraälig  entstehende  kolbenförmige 
Auftreibung  der  Nagelphalangen,  mit  Verkrümmung  und  Rissigwerden 
der  sehr  grossen  Nägel  und  eventuell  auch  einer  Auftreibung  der  peri- 
pherischen Enden  der  langen  Röhrenknochen  bezeichnet  worden,  wie  sie 
sich  bei  gewissen  Lungenerkrankungen  als  eine  Steigerung  der  bekannten 
Trommelschlägelfinger  findet. 

Störungen  der  ließexe, 

Hautreflexe. 

Dieselben  zeigen  bei  Syringomyelie  im  Allgemeinen  keine  be- 
merkenswerthen  Alterationen.  Sie  sind  auch  bei  Analgesie  der  betreffen- 
den Stellen  oft  nicht  erloschen,  sondern  verhalten  sich  dem  Zustande 
der  BerühruugsemptindUchkeit  entsprechend.  Abdominal-,  Cremaster-, 
Fusssohlenreflex  sollen  öfter  gesteigert  sein. 

Sehnenreflexe. 

Die  Sehnenrettexe  der  oberen  Extremitäten  zeigen  sich  im  Allge- 
meinen der  Muskelatrophie  entsprechend  geschädigt.  Gelegentlich  scheint 
auch  Erhöhung  der  Reflexe  mit  Rigidität  vorzukommen.  An  den  unteren 
Extremitäten  wird  sowohl  Steigerung  wie  Herabsetzung,  beziehungsweise 
Aufhebung  der  Sehnenreflexe  beobachtet.  Ersteres  ist  am  häufigsten;  die 
Erhöhung  kann  so  weit  gehen,  dass  Kl  onus  und  spiistische  Contracturen 
entstehen.  Die  Herabsetzung  oder  Aufhebung  der  Patellarrefleie  findet 
sich  namentlich  bei  denjenigen  Formen,  welche  mit  tabischen  Erschei- 
nungen einhergehen  (Betheiligung  der  Hinterstränge). 

Es  ist  beobachtet  worden,  dass  der  Patellarreflex  auf  der  einen 
Seite  erloschen,  auf  der  anderen  gesteigert  war. 

Urogenitalsy  stein. 

Blasenstörungen  gehören  nicht  zu  den  regelmässigen  Erschei- 
nungen; sie  fehlen  bei  vielen  Fällen  ganz.  Fast  immer  treten  sie  erst 
in  vorgeschrittenen  Stadien  der  Erkrankung  auf.  Am  häufigsten  ist  ürin- 
retention,  seltener  Incontinenz.  Auch  ausdrückbare  Blase  (siehe  Allge- 
meiner Theil,  S.  155)  ist  beobachtet  worden.  Dass  sich  im  Anschluss 
an  die  Blasenlährming  Cystitis  und  Pyelitis  mit  ihren  weiteren  Folge- 
zuständen entwickeln  kann,  bedarf  nur  der  Erwähnung. 

Gelegentlicli  ist,  was  vielleicht  auf  eine  Betheiligung  des  verlängerten 
Marks  hindeutet,  Polyurie,  Glycosurie  beobachtet  worden. 

Erlöschen  der  Libido  sexualis,  Impotentia  coeundi,  auch  eine 
erhöhte  Reizbarkeit  des  Geschlechtsapparates  (Pollutionen,  häufige  schmerz- 
hafte Erectionen)  sind  Erscheinungen,  welche  bei  einzelnen  Fällen  ange- 
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geben  werden.  Nach  Schlesinger  erlischt  relativ  häufig  der  Hoden- 
schmerz (bei  Compression  der  Hoden);  dies  Symptom  kann  nach  diesem 
Autor  bestehen,  selbst  wenn  die  Scrotalhaut  noch  gut  schmerz- 
empfindlich ist. 

Darmcanal, 

Seltener  als  Blasenstörungen  sind  solche  von  Seiten  des  Mastdarmes. 
Meist  handelt  es  sich  um  Obstipation  (Betention);  Incontinenz  ist  selten. 
Schlesinger  hat  bei  einem  Falle  Rectal krisen  gesehen,  denen  der 
Tabiker  ähnlich. 

Cerebrale  Symptome, 

Gesichtsfeldeinschränkung.  Auffalligerweise  findet  man  bei 
manchen  Fällen  von  Syringomyelie  eine  Einschränkung  des  Gesichts- 
feldes. Man  hat  darüber  gestritten,  ob  dieses  Symptom  der  Syringomyelie 
als  solcher  zugehört  oder  ob  es  auf  begleitende  Hysterie  zu  beziehen  ist. 
Nach  den  Angaben  der  Autoren  ist  in  einer  Reihe  von  Fällen  von  Ge- 
sichtsfeldeinschränkung kein  Zeichen  von  Hysterie  vorhanden  gewesen; 
in  manchen  Fällen  handelt  es  sich  nur  um  einen  peripherischen  Defect 
ffir  Farbenempfindungen.  Es  dünkt  uns  nicht  sehr  wahrscheinlich,  dass 
der  Syringomyelie  als  solcher  Gesichtsfeldeinschränkung  zukomme.  Die 
Angelegenheit  wie  die  Lehre  von  der  Gesichtsfeldeinschränkiing  über- 
haupt bedarf  noch  weiterer  sorgfältiger  Prüfung  und  Untersuchung. 

Sehnerv.  Ophthalmoskopisch  nachweisbare  Veränderungen  des 
Sehnerven  scheinen  nicht  vorzukommen.  In  Fällen  von  gleichzeitig 
bestehender  Tabes,  beziehungsweise  progressiver  Paralyse  (Schule)  hat 
man  gelegentlich  Sehnervenatrophie  gefunden. 

Oculopupilläre  Phänomene  (Allgemeiner  Theil,  S.  181).  Es 
kann  bei  der  vorzüglichen  Betheiligung  des  Halsmarks  nicht  Wunder 
nehmen,  dass  die  oculopupillären  Symptome  sich  häufig  finden.  Sehr 
oft  kommt  Pupillendifferenz  zur  Beobachtung,  welche  mit  der  Be- 
theiligung des  Centrum  cilio-spinale  im  untersten  Theile  des  Halsmarks 
zusammenhängt.  Auch  die  vollkommene  Trias  der  oculopupillären  Phäno- 
mene kann  vorhanden  sein;  am  stärksten  und  frühesten  auf  der  Seite 
der  stärksten  Muskelatrophie. 

Reflectorische  Pupillenstarre  ist  dagegen  ein  seltenes  Vor- 
kommniss. 

Auch  vasomotorische  Phänomene  im  Gebiete  des  Kopfsympathicus, 
gleichfalls  vom  Hals-  und  oberen  Dorsalmark  abhängig  (vgl.  Allgemeiner 
Theil,  S.  182)  werden  beobachtet:  Kühle,  Blässe  einer  Gesichtshälfte, 
Abflachung  derselben,  Anhidrosis.  Ob  die  einigemale  zur  Beobachtung 
gelangte  Hemiatrophie  des  Gesichtes  in  diese  Reihe  der  Erscheinungen 
einzurechnen  ist,  steht  noch  dahin. 
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Es  besteht  zuweilen  ein  intensiver  Kopfschmerz,  von  unbestimmter 
Loealisation. 

Progressive  Paralyse  ist  vereinzelt,  Idiotie,  Epilepsie  sind  nicht 
selten  mit  Syringomyelie  zusammen  gefunden  worden.  Auch  geringere 
Grade  von  geistiger  Störung  (mangelhafte  Befähigung  u.  s.  w.), 
ferner  abweichende  Schädelbildungen  sind  beobachtet.  Es  spricht  dies 
dafür,  dass  die  Syringomyelie  wie  jene  psychischen  Abnormitäten  sich 
auf  dem  Boden  einer  mangelhaften  Bildung  des  Centralnervensystems 
entwickelt. 

Bulbäre  Symptome, 

Auf  die  bei  Syringomyelie  vorkommenden  Bulbärsymptome  ist 
namentlich  in  neuester  Zeit  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  worden.  Die- 
selben sind  recht  häufig  und  zeichnen  sich  dadurch  aus,  dass  sie  —  wie 
bereits  bei  der  pathologischen  Anatomie  erwähnt  wurde  —  vorwiegend 
einseitig  auftreten.  Die  bulbären  Symptome  treten  im  Allgemeinen  erst 
in  vorgerückteren  Stadien  der  Krankheit  deutlich  hervor,  wenn  auch  An- 
deutungen derselben  (passagere  Störungen  des  Schluckens,  der  Phonation, 
Augenmuskellähmungen)  gelegentlich  schon  frühzeitig  sich  bemerkbar 
machen  können. 

Wir  linden  Zungenparese,  Störungen  des  Schluckvermögens,  Gaumen- 
segelparese,  Stimmbandlähmungen,  Sensibilitätsstörungen  im  Trigeminus- 
gebiet,  Augenmuskellähmungen,  Nystagmus;  hiezu  kommen  Alteration 
der  Heraaction,  der  Athmung,  Schwindel  u.  s.  w.  Wegen  der  Wichtigkeit 
und  Neuheit  der  diesbezüglichen  Erfahrungen  sind  die  bulbären  Sym- 
ptome im  Folgenden  einer  genaueren  Erörterung  unterzogen. 

A.  Motilitätsstörungen. 

Die  Zungenparese  betrifft  in  den  meisten  Fällen  nur  eine  Zungen- 
hälfte; die  Zunge  wird  beim  Hervorstrecken  nach  der  gelähmten  Seite  hin 
gekrümmt.  Auch  halbseitige  Atrophie  der  Zunge,  mit  tibrillärenZuckimgen 
der  Muskelfasern,  kann  sich  entwickeln.  Sind  beide  Zungenhälften  von 
der  Parese  ergriffen,  so  ist  die  Zunge  schwer  beweghch  und  wird  nur 
unvollkommen  vorgestreckt. 

Die  Deglutition  ist  in  manchen  Fällen  erschwert,  der  Schluck-  und 
Würgreflex  herabgesetzt:  jedoch  konmit  es  gewöhnlich  nicht  zu  vollstän- 
diger Sehlucklähnnmg.  Es  kann  sich  eine,  meist  halbseitige  Gaumensegel- 
lähmung hiiizugesellen,  so  dass  die  Sprache  nasal  klingt  und  beim  Trinken 
die  Flüssigkeiten  in  den  Nasenraum  eintreten. 

Kehlkopfstörungen.  Dieselben  unterscheiden  sich  in  sensible 
und  motorische.  Erster e  documentiren  sich  darin,  dass  die  Reflex- 
erregbarkeit    der    Kehlkopfschleimhaut    gelegentlich     herabgesetzt,    die 
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Schinerzempfindlichkeit  gestört  ist;  Parästhesieen  scheinen  selten  vorzu- 
kommen. Die  motorischen  Lähmungen  sind  am  häufigsten  einseitig. 
Wie  es  scheint,  wiegen  die  completen  Recurrenslähmungen  vor  den 
LähmungenderStimmbander\veiterer(Posticuslähmung)vor(Schiesinger); 
auch  letztere,  wenn  sie  vorkommen,  sind  in  der  Regel  nur  einseitig. 
Hiedurch  ist  ein  bemerkenswerther  Unterschied  gegenüber  den  tabischen 
Kehlkopf lähmungen  gegeben,  bei  welchen  die  Posticuslähmung  vorwiegt: 
freilich  liegen  noch  zu  wenig  daraufhin  gerichtete  Untersuchungen  bei 
Syringomyelie  vor;  vielleicht  sind  die  anfänglichen  Posticuslähmungen 
nur  oft  nicht  beobachtet  worden. 

Es  liegen  noch  nicht  viel  Beobachtungen  über  Kehlkopfstörungen 
bei  Syringomyelie  vor,  jedoch  meint  Schlesinger,  dass  letztere  relativ 
häufig  sind.  Von  Interesse  ist  es,  dass  öfters  gleichzeitig  mit  der  Stimm- 
bandlähmung eine  Lähmung,  beziehungsweise  Atrophie  des  M.  cucul- 
laris  beobachtet  worden  ist.  Hiebei  ist  also  der  äussere  und  innere  Ast 
des  N.  accessorius  gleichzeitig  befallen,  was  den  Forschungsergebnissen 
von  Darkschewitsch  und  Dees  entspricht,  welche  gezeigt  haben, 
dass  der  äussere  und  innere  Ast  des  X.  accessorius  ein  gemeinschaftliches, 
vom  Vagoglossopharyngeuskern  unabhängiges  Ursprungsgebiet  besitzen. 
Auch  isolirte  Cucullarisatrophie  ohne  gleichzeitige  Stimmbandlähmung 
ist  beobachtet  w^orden.  Zuckende  Bewegungen  eines  Stimmbandes 
beim  Intoniren  sah  Schrot ter  bei  einem  Falle. 

Sprache.  Durch  die  aufgezählten  Störungen  der  Zunge  und  des 
Kehlkopfes  kann  die  Sprachbildung  alterirt  werden,  indem  die  Sprache 
heiser,  undeutlich,  näselnd  wird.  Wir  erwähnen  hier  noch  die  para- 
lytische Sprachstörung,  welche  vereinzelt  beobachtet  worden  ist  (Fürstner); 
dieselbe  kann  nicht  auf  die  Medulla  oblongata  bezogen,  sondern  muss 
als  eine  Complication  angesehen  werden. 

Gesicht.  Einigemale  ist,  wie  bereits  erwähnt,  Hemiatrophie  des 
Gesichtes  beobachtet  worden,  deren  Ursache  zwar  noch  unbekannt, 
aber  zweifelsohne  mit  der  Medulla  oblongata  zusammenhängt.  Ferner 
kommt  Facialislähmung  vor.  Sehr  selten  ist  der  motorische  Trigeminus 
afficirt  (Schwäche  der  Kaumuskeln). 

Augenmuskellähmungen  sind  nicht  allzuhäufig  und  treten  meist 
erst  im  vorgerückteren  Stadium  des  Processes  auf  Sie  sind  zum  Theil 
passager.  Am  häufigsten  soll  die  Abducenslähmung  sein. 

Nystagmus  ist  bei  Syringomyelie  nicht  selten;  es  ist  jedoch  noch 
fraglich,  ob  er  als  ein  wesentliches  Symptom  der  Syringomyelie  zu  be- 
trachtenist. UebernystagmusähnlicheZuckungen  beim  Fixiren  eines Objectes, 
beziehungsweise  bei  seitlicher  Endstellung  der  Bulbi  wird  öfter  berichtet. 

Jedoch  ist  den  nystagmusähnlichen  Zuckungen  in  den  Endstellungen 
vielfach  eine  übertriebene  Bedeutung  beigelegt  worden;   man  findet  sie 
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z.  B.  bei  Reconvalescenten  von  den  verschiedensten  Krankheiten,  überhaupt 
Geschwächten. 

Schwindel  und  apoplektiforme  Anfälle.  Schwindel  kann  durch 
Diplopie  bedingt  sein,  aber  auch  unabhängig  von  solcher  in  Anfallen 
auftreten.  Ueberhaupt  können  sich  die  Bulbärsymptome  unter  apoplekti- 
formen,  mit  Schwindel  verbundenen  Anfällen  entwickeln.  Bei 
letzteren  ist  das  Bewusstsein  erhalten  oder  nur  leicht  getrübt;  das 
SchwindelgefQhl  ist  intensiv,  der  Gang  taumelnd.  Weiterhin  schliessen 
sich  bulbäre  Localsymptome  an.  Bei  und  unmittelbar  nach  den  AnföUen 
kann  Eetentio  urinae  und  Mastdarmincontinenz,  sowie  Erbrechen,  welches 
sich  auch  für  sich  als  locales  Bulbärsymptom  findet,  bestehen. 

B.  Sensibilit&tsstömngen. 

Störungen  im  Bereiche  des  sensiblen  Trigeminus  sind  häufig.  Es 
kommen  sowohl  Schmerzen  und  Parästhesieen  (z.B.  Kälteempfindung, 
Brennen)  wie  Hyperästhesie  wie  Anästhesie  vor.  Auch  hiebei  ist 
die  partielle  Empfindungslähmung  zu  beobachten.  Unter  den  Par- 
ästhesieen ist  ein  öfter  vorkommendes  Gefühl  von  Steifigkeit  der  Gesichts- 
muskeln (halbseitig)  bemerkenswerth.  Die  Analgesie  erstreckt  sich  auch 
auf  die  Schleimhäute  des  Gesichtes.  Die  Schleimhautreflexe  sind  in 
solchen  Fällen  erloschen. 

C.  Anderweitige  (secrctorischc,  vasomotorische  etc.)  Symptome. 

Von  anderweitigenbulbärenSymptomen  ist  zu  erwähnen:  Speichel- 
fluss,  welcher  in  analoger  Weise  wie  bei  Bulbärparalyse  beobachtet  wird. 
Ferner  werden  Beschleunigung  und  Verlangsamung  sowie  Irregularität 
der  Herzaction  angegeben. 

Allgemeiner  ErnäJirungszitstand, 

Der  Kückenmarksprocess  an  und  für  sich  beeinträchtigt  die  Er- 
nährung nicht.  Durch  die  im  weiteren  Verlauf  eintretende  Hilflosigkeit 
sowie  durch  gewisse  Complicationen,  wie  Pyelitis,  Decubitus  etc.,  leidet 
jedoch  in  vorgerückten  Stadien  auch  der  Allgemeinzustand. 

Besondere  Complicationen  der  Syringomyelie. 

Syringomyelie  und  Tabes.  Die  Verbindung  von  Symptomen  der 
Syringomyelie  mit  denen  der  Tabes  ist  mehrfach  beobachtet  worden. 
Von  einigen  dieser  Fälle  liegen  Sectionsresultate  vor.  Es  fanden  sich 
fast  immer  ausgedehnte  Alterationen  der  Hinterstränge  (Degeneration, 
gliöse  Wucherung.  Höhlenbildung).  Es  fragt  sich,  ob  es  sich  um  ein  zu- 
fälliges Zusammentreffen  der  tabischen  Erkrankung  mit  einer  praexistiren- 
den  Syringomyelie  handelt,  oder  ob  die  Hinterstrangsdegeneration  die 
Folge  der  Höhlenbildung  ist.    Wahrscheinlich   ist  das  letztere  der  Fall. 
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Wie  Oppenheim  gezeigt  hat,  kann  eine  Sjringomyelie  klinisch  sogar 
ganz  unter  dem  Bilde  der  Tabes  verlaufen. 

Syringorayelie  und  Paehymeningitis  spinalis  chronica. 
Einigemale  ist  Syringomyelie  zusammen  mit  Paehymeningitis  chro- 
nica des  Halstheiles  gesehen  worden.  Der  Zusammenhang  ist  nicht  ganz  klar, 
aber  es  ist  zu  vermuthen,  dass  die  meningitische  Wucherung  secundär  ist. 

Syringomyelie  und  progressive  Paralyse.  Das  gelegentlich 
beobachtete  (Fürstner  und  Zacher)  Zusammenvorkommen  dieser  beiden 
Erkrankungen  ist  schon  erwähnt  w^orden.  Bezüglich  Epilepsie  und 
Idiotie  siehe  oben. 

n.  Morvan'sche  Krankheit. 

Im  Jahre  1883  beschrieb  ein  französischer  Arzt,  Morvan,  in  der 
Bretagne  ein  eigenartiges  Krankheitsbild,  w^elehes  er  mit  dem  Namen 
Paresie  analgesique  avec  panaris  des  extrem ites  superieures  belegte,  und 
welches  weiterhin  einfach  als  Morvan'sche  Krankheit  bezeichnet  wurde. 
Morvan  meinte,  dass  die  von  ihm  entdeckte  Krankheit  mit  keiner  be- 
kannten Affection  etwas  zu  thun  habe.  Dieser  Symptomencomplex  be- 
stand in  dem  Auftreten  von  schweren  Panaritien  (mit  Nekrose  der 
Phalangen)  bei  gleichzeitiger  völliger  Schmerzlosigkeit,  die  sieh  am 
Arm  hinauf  erstreckte,  und  Muskelatrophie  an  der  Hand  und  am 
Vorderarm  und  Parese  der  Arme. 

Morvan  unterschied  drei  Stadien:  das  erste  der  neuralgischen 
Schmerzen,  das  zweite  der  Parese  mit  Aufhebung  der  Schmerzempfindlichkoit, 
das  dritte  der  Panaritien.  Bei  einem  seiner  Fälle  wurde  schUessüch  auch  das 
Bein  befallen.  BeiMorvan's  erstem  Kranken  war  die  Berührungsempfindung 
erhalten,  während  die  Schmerzempfindung  aufgehoben  war. 

Weiterhin  (1886)  urgirte  Morvan,  dass  die  Krankheit  zuerst  auf 
eine  Seite  beschränkt  ist  und  dann  auf  die  andere  übergeht;  ferner  dass 
die  Analgesie  früher  auftritt  und  ausgesprochener  ist  als  die  Parese,  ja 
ganz  ohne  Parese  bestehen  kann.  Der  Beginn  des  Leidens  erfolgte  im 
Alter  von  20  bis  30  Jahren.  Morvan  localisirt  die  Aflfection  in  das 
Halsmark,  unterhalb  des  sechsten  Segmentes.  In  der  Folge  fügte  auf 
Grund  weiterer  Beobachtungen  Morvan  dem  Krankheitsbilde  noch 
weitere  Symptome  hinzu:  namentlich  wurden  vielfältige  trophische 
Störungen  beobachtet:  Ulcerationen  der  Haut  an  den  Armen,  Ekzem, 
Rhagadenbildung,  Arthropathieen,   Spontanfracturen,    Spontanluxationen. 

Den  Beginn  der  Erkrankung  machen  gewöhnlich  neuralgische 
Schmerzen  in  den  Armen;  es  entwickelt  sich  dann  die  Sensibilitäts- 
störung, welche  alle  Qualitäten  der  cutanen  Empfindungen  betrifft  (Be- 
rührungs-  und  Druckempfindung,  Temperaturempfindung,  Schmerzgefühl), 
und  die  Muskelatrophie.  Die  unteren  Extremitäten  werden  selten  befallen. 

T.  Leydcn  n.  Goldsc heider,  RQckenmark.  43 
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Auf  die  Skoliose  bei  Morvan'scher  Krankheit  machten  Broea,  Prouff, 
Bernhardt  zuerst  aufmerksam;  Morvan  bestätigte  sodann,  dass  sich 
dieselbe  sehr  häufig  (etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle)  finde. 

Die  klinische  Aehnlichkeit  dieser  Morvanschen  Krankheit  mit 
der  Syringomyelie  fiel  bald  auf  und  während  Morvan  selbst  mit 
einer  Keihe  von  Autoren  (z.  B.  Charcot)  an  der  Verschiedenheit  beider 
Aflfectionen  festhielt,  mehrten  sich  andererseits  die  Stimmen,  welche  die 
Identität  behaupteten.  Diese  unzweifelhaft  nachgewiesen  zu  haben,  ist 
das  Verdienst  der  deutschen  Forschung.  Speciell  waren  es  Bernhardt, 
dann  Roth  und  Broca,  welche  die  Uebereinstimraung  nachwiesen. 
Morvan  machte  dagegen  geltend,  dass  bei  seiner  Krankheit  die 
trophischen  Störungen  an  den  Phalangen  viel  ausgesprochener  seien, 
und  dass  die  Sensibilitätsstörung  sich  auf  alle  Empfindungen  der  Haut 
bezögen,  während  bei  der  Syringomyelie  die  bekannte  partielle  Empfin- 
dungslähmung bestehe.  Allein  beide  Momente  sind  nicht  geeignet,  eine 
scharfe  Trennung  ziehen  zu  lassen.  Denn  auch  bei  der  Syringomyelie  ist 
die  Dissoeiation  der  Empfindungen  nicht  constaut,  vielmehr  kann  einer- 
seits das  Schmerzgefühl  erhalten,  andererseits  die  Druckempfindung 
betheiligt  sein.  Ferner  finden  sich  auch  bei  Syringomyelie  schwere 
trophische  Störungen.  Hiezu  kommt,  dass  bei  der  Morvan'schen  Krank- 
heit die  Beröhrungsempfindung  oft  nicht  aufgehoben,  sondern  nur  leicht 
beeinträchtigt  ist.  Auch  durch  anatomische  Untersuchung  ist  der  Be- 
weis der  Identität  geliefert.  Joffroy  und  Achard  fanden  bei  zwei 
Fällen  von  Morvan'scher  Krankheit  bei  der  Autopsie  Syringomyelie, 
während  Morvan  vermuthet  hatte,  dass  seiner  Krankheit  eine  peri- 
pherische Neuritis  zu  Grunde  liege,  welche  von  einer  Alteration  des  Hals- 
marks abhängen  sollte.  Auch  Charcot  schloss  sich  später  der  Reihe 
derjenigen  an,  welche  die  Morvan  sehe  Krankheit  mit  der  Syringo- 
myelie identificirten.  Einige  Autoren  haben  angenommen,  dass  bei  der 
Morvan'schen  Krankheit  eine  Syringomyelie  mit  peripherischer 
Neuritis  bestehe  (Gowers  u.  A.).  im  Hinblick  auf  zwei  Obductions- 
befunde  von  Gorabault  und  von  Monod  und  Reboul.  Allein  Hoff- 
mann hat  nachgewiesen,  dass  der  Morvau'sche  Symptomencomplex 
auch  ohne  peripherische  Nervenveränderungen  zu  Stande  kommen  kanu, 
während  sich  andererseits  auch  bei  Syringomyelie  peripherische  Nerven- 
veränderungen finden.  Hoffmann  stellt  den  Satz  auf:  »Die  Maladie 
de  Morvan  unterscheidet  sich  ebensowenig  anatomisch  von  der  Syringo- 
myelie wie  klinisch.« 

Die  Spinalganglien  wurdenvonJoffroy  und  Achard,  Hoffmann, 
Schlesinger  untersucht,  ohne  dass  ein  pathologischer  Befund  erhoben  wurde. 

Dass  eine  peripherische  Neuritis  zur  Erzeugung  der  betreffen- 
den trophischen  Störungen,  wie  man  sie  bei  Syringomyelie  und  Morvan- 
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scher  Krankheit  findet,  nicht  nöthig  ist,  muss  speciell  nach  Hoff- 
mann's  Untersuchungen  zugegeben  werden.  Auch  steht  es  mit  unseren 
sonstigen  Anschauungen  durchaus  im  Einklang,  dass  trophische  Störungen 
von  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarks  abhängen.  Trotzdem  aber  ist 
es  möglich,  dass  die  gleichzeitige  peripherische  Neuritis  die  Symptome 
verschärfe  und  vergrössere.  Nach  unseren  jetzigen  Vorstellungen  über  die 
Neurone  können  wir  nicht  annehmen,  dass  die  Alteration  des  peripheri- 
schen Neuronantheiies  Störungen  hervorrufen  könne,  welche  von  der 
Nervenzelle  selbst  nicht  auch  producirt  werden  könnten. 

Die  bei  Syringomyelie  vorgefundene  Neuritis  ist  wahrscheinlich 
von  der  spinalen  Veränderung  abhängig,  entweder  so,  dass  es  sich 
um  eine  unmittelbare  secundäre  trophische  Störung  im  Nerven  selbst 
handelt  oder  so,  dass  in  Folge  der  Rückenmarkserkrankung  die  peri- 
pherischen Nerven  leichter  durch  schädliche  Einflüsse  aus  dem  Gleich- 
gewicht gebracht  werden.  Letzteres  Moment  scheint  uns  das  bedeutendere 
zu  sein. 

In  Frankreich  hat  man  neuerdings  die  Morvan'sche  Krankheit 
mit  der  Lepra  in  Verbindung  gebracht.  Zambaco-Pacha  veröffentlichte 
1^92,  dass  in  Frankreich,  speciell  in  der  Bretagne,  wo  Morvan  seine  Beob- 
achtungen gemacht  hatte,  noch  Herde  von  Lepra,  meist  in  abgeschwächter 
Form,  existiren;  er  behauptete,  dass  die  als  Syringomyelie  und  als 
Maladie  de  Morvan  angesehenen  Fälle  zum  Theil  Lepra  seien.  In  der 
That  musste  in  einigen  Fällen,  welche  von  berufenster  Seite  als  Morvan- 
sche  Kmnkheit,  beziehungsweise  Syringomyelie  angesehen  worden  waren, 
die  Diagnose  in  Lepra  geändert  werden.  Es  ist  auch  sicher,  dass  bei 
Lepra  Muskelatrophie,  verschiedenartige  trophische  Störungen  (schmerz- 
lose Nekrosen  und  Phlegmonen),  Sensibilitätsstörung  —  selbst  in  Form 
partieller  Empfindungslähmung  —  vorkommt.  Es  ist  also  zuzugeben, 
dass  gelegentlich  einmal  das  Bild  der  Syringomyelie  durch  einen  be- 
sonders eigenartigen  Leprafall  wird  vorgetäuscht  werden  können,  und  in 
Ländern,  wo  viel  Lepra  herrscht,  wird  die  Unterscheidung  unter  Um- 
ständen sehr  schwierig,  beziehungsweise  unmögüch  sein;  bei  uns  dürften 
jedoch,  wofür  ja  auch  die  bisherigen  Sectionsresultate  sprechen,  derartige 
Fälle  und  Täuschungen  eine  Seltenheit  sein. 

Im  Folgenden  behandeln  wir  nunmehr  die  Syringomyelie  und 
Morvan'sche  Krankheit  gemeinschaftlich. 

Diagnose. 

Kann  man  die  Syringomyelie  diagnosticiren? 

Dass   dies   möglich  ist,   zeigt   die  Thatsache,   dass  in  einer  Reihe 

von  Fällen    die  Diagnose  richtig  gestellt,   d.  h.    durch   die  Autopsie  als 
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ziitreflfend  erwiesen  worden  ist.  Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  Cardinal- 
syraptome:  Muskelatrophie  der  oberen  Extremitäten  und  Sensi- 
hilitiitsstörung  speciell  in  der  eigenartigen  Form  der  partiellen 
Empfindungslähmung.  Hiezukommt  der  Verlauf  und  die  ganze  Reihe 
der  übrigen,  nicht  obligaten  Symptome,  vor  Allem  die  trophischen 
Störungen,   die  Skoliose,    die  Parese  der  unteren  Extremitäten. 

Es  fragt  sich  nun  zunächst,  ob  jene  Cardinalsymptome  pathogno- 
nionisch  sind. 

Dies  ist  nicht  der  Fall.  Auch  durch  eine  Aflfection  der  peripheri- 
schen Nerven  kann  Muskelatrophie  in  Verbindung  mit  Sensibilitäts- 
störung, annähernd  in  der  Form  der  partiellen  Empündungslähmung  zu 
Stande  kommen.  Es  wird  freilich  sich  nur  selten  ereignen,  dass  durch 
eine  Neuritis  gerade  die  reine  Form  der  Analgesie  und  Temperatursiim- 
anästhesie  bei  intacter  Berühnmgsempündung  hervorgerufen  werden  wird, 
obwohl  auch  dies  beobachtet  ist,  —  allein  nicht  bei  allen  Fällen  von 
Syringomyelie  ist  die  Erscheinung  so  rein  ausg(jprägt,  vielmehr  ist  häufig 
die  Druckempfindung  henibgesetzt. 

Die  reine  Form  der  partiellen  Empfindungslähmung  spricht  daher 
freilich  erhebUch  mehr  für  Syringomyelie  als  für  Neuritis;  während  bei  gleich- 
zeitiger Herabsetzung  der  allgemeinen  Sensibilität  die  Entscheidung  eine 
viel  unsicherere  ist.  Aber  auch  wenn  die  partielle  Empfindungslähmung  rein 
ausgeprägt  ist,  so  bedeutet  dies  nur,  dass  die  hintere  graue  Substanz  affieirt 
ist,  nicht  ohne  Weiteres,  dass  Syringomyelie  vorliegt.  Es  kann  sich  auch  um 
einen  central  gelegenen  intramedullären  Tumor,  auch  um  Blutung  handeln. 

Die  Unterscheidung  zwischen  neuritischer  Muskelatrophie  und 
derjenigen  bei  Syringomyelie  beniht  hauptsächlich  auf  dem  elektri- 
schen Befunde.  Ausgesprochene  Entartungsreaction  spricht  für  neuritische 
Muskelatrophie;  immerhin  ist  zu  berücksichtigen,  dass  auch  bei  Syringo- 
myelie Entartungsreaction  beobachtet  worden  ist. 

Somit  ergibt  sich,  dass  die  Cardinalsymptome  (progressive  Muskel- 
atrophie an  den  Enden  der  oberen  Extremitäten  und  partielle  Empfindungs- 
lähnmng  in  reiner  Form)  die  Diagnose  Syringomyelie  mit  grosser  Wahr- 
scheinhchkeit,  aber  nicht  mit  absoluter  Gewissheit  stellen  lassen.  Durch 
Abweichungen  von  diesem  Typus  wird  die  Diagnose  unsicherer.  Dagegen 
kann  sie  durch  die  Beobachtung  des  Verlaufes  sowie  durch  das  Auftreten 
gewisser  anderer  Symptome  gestützt  werden. 

Was  den  Verlauf  betrifft,  so  handelt  es  sich  namentlich  um  die 
chronische  Progression  der  Erscheinungen,  welche  die  Waagschale 
mehr  für  Syringomyelie  als  für  Neuritis  sinken  machen  wird.  Ferner 
ist  das  Ausbleiben  von  Erscheinungen  von  Rückenmarkstumor 
wichtig,  welcher,  wie  bereits  gesagt,  der  Syringomyelie  ähnliche  Er- 
scheinungen hervorbringen  kann. 
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Zu  jenen  anderweitigen  Symptomen,  welche  die  Diagnose 
sichern  helfen,  gehört  die  ganze  Eeihe  der  mannigfachen  oben  auf- 
gezählten Zeichen.  Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  unter  diesen  die 
trophischen  Störungen,  Steigerung,  beziehungsweise  Aufhebung 
der  Sehnenreflexe,  Entwicklung  einer  Skoliose,  Auftreten  von 
bulbären  Symptomen. 

Fehlt  eines  der  Cardinalsymptome,  z.  B.  Muskelatrophie  oder  Em- 
pfmdungslähmung,  so  ist  im  Allgemeinen  die  Diagnose  auf  Syringo- 
myelie  nicht  zu  stellen,  wenn  auch  zugegeben  werden  muss,  dass  ge- 
legentlich auch  diesem  unvollständigen  Bilde  Syringomyelie  zu  Grunde 
liegen  kann.  Auch  neuerdings  noch  sind  klinisch  sorgfältig  beobachtete 
Fälle  von  Syringomyelie  beschrieben  worden,  welche  intra  vitam  ver- 
hältnissmässig  wenig  und  nicht  gerade  die  charakteristischen  Erschei- 
nungen gemacht  hatten. 

Differentialdiagnose. 

In  der  äusseren  Erscheinung  ähnelt  das  khnische  Bild  der  Syringo- 
myelie am  meisten  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie. 
Die  Unterscheidung  bilden  die  Sensibilitätsstörungen  und  die  trophischen 
Veränderungen,  ferner  die  Alteration  der  Patellarreflexe,  wobei  für 
Syringomyelie  namenthch  das  Erloschensein  derselben  ins  Gewicht  fällt. 
Es  ist  jedoch  nicht  zu  vergessen,  dass  leichte  Sensibilitätsstörungen  auch 
bei  progressiver  Muskelatrophie  vorkommen  können.  In  zweifelhaften 
Fällen  wird  es  darauf  ankommen,  ob  die  typische  partielle  Em pfindungs- 
lähmung  besteht.  Ebenso  wie  mit  spinaler  Muskelatrophie  kann  Syringo- 
myelie gelegentlich  auch  mit  juveniler  Muskeldystrophie  ver- 
wechselt werden,  umsomehr,  als  bei  Syringomyelie  in  seltenen  Fällen 
die  Muskelatrophie  die  Schulter-  und  Oberarmmuskeln  zuerst  befällt. 

Gelegentlich  können  durch  Hysterie  ganz  ähnliche  Empfindungs- 
störungen hervorgerufen  werden,  wie  wir  sie  bei  Syringomyelie  finden; 
ist  progressive  Muskelatrophie  mit  Hysterie  verbunden,  so  kann  ein 
Symptomen complex  entstehen,  welcher  der  Syringomyelie  zum  Verwechseln 
ähnlich  sieht. 

Dass  Herderkrankungen  der  vorderen  und  hinteren  grauen 
Substanz  (Myelitis,  disseminirte  Sklerose,  Blutung,  Tumor) 
ähnliche,  zumTheil  gleiche  Symptome  wie  Syringomyelie  erzeugen  können, 
ist  bereits  oben  bemerkt  worden.  Jedoch  pflegen  die  eigenartigen  trophi- 
schen Störungen  bei  diesen  nicht  aufzutreten.  Ferner  scheidet  der  acute, 
snbacute  oder  schubweise  Verlauf  diese  Affectionen  von  der  Syringo- 
mvelie. 

Hecht  schwierig  kann  in  einzelnen  Fällen  die  Entscheidung  sein, 
ob   Syringomyelie   mit   tabischen   Erscheinungen  oder   Tabes   mit 
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Muskelatrophie  vorliege.  Die  Muskelatrophie  bei  Tabes  betrifft  aller- 
dings meist  die  Unterschenkel,  aber  gelegentlieh  blos  die  Handmuskeln. 
Die  Symptome  der  Syringomyelie  haben  zum  Theil  eine  grosse  Aehn- 
lichkeit  mit  denen  der  Tabes:  lancinirende  Schmerzen,  Arthropathieen 
und  andere  trophische  Störungen,  Krisen  u.  s.  w.  finden  sich  bei  beiden: 
auch  die  Patellarreflexe  sind  in  manchen  Fällen  von  Syringomyelie  er- 
loschen, während  Eomberg'sches  Symptom  und  Pupillenstarre  freilich 
nur  bei  wirklicher  Complication  mit  Tabes  auftreten  dürften.  Entscheidend 
für  die  Diagnose  Syringomyelie  wird  es  sein,  ob  au  den  oberen  Extremi- 
täten ausser  der  Muskelatrophie  noch  die  typische  partielle  Empfindmigs- 
lähmung  besteht. 

In  praktischer  und  therapeutischer  Hinsicht  wichtig  ist  es,  im 
Einzelfall  die  Möglichkeit  einer  Spondylitis  im  Bereiche  der  unteren 
Hals-  oder  oberen  Dorsalwirbel  zu  erwägen.  Sowohl  die  hiemit  verbundene 
Affection  der  Wurzeln  wie  die  gleichfalls  vorkommende  der  grauen  Sub- 
stanz kann  zu  Symptomen  führen,  welche  die  grösste  Aehnlichkeit  mit 
Syringomyelie  haben  können,  sogar  auch  bezüglich  der  Sensibilitäts- 
störungen. —  Da  der  erkrankte  Wirbel  oft  lange  Zeit  hindurch  weder 
durch  Drucksehmerzhaftigkeit  noch  durch  Formveränderung  der  Wirbel- 
säule sich  zu  erkennen  gibt,  so  kann  unter  Umständen  die  Differential- 
diagnose auf  Schwierigkeiten  stossen. 

Ebenso  kann  ein  extramedullärer  Tumor,  beziehungsweise  eine 
meningitische  Verdickung  in  der  Höhe  des  Halsmarks  durch  Be- 
theiligung der  Wurzeln  einen  der  Syringomyelie  ähnlichen  Symptomen- 
complex  hervorrufen.  Hieher  gehört  auch  die  Pachymeningitis  eervicalis 
hypertrophica.  Jedoch  werden  bei  sorgsamer  Beobachtung  sich  schliesslich 
doch  die  Erscheinungen  des  Eückenmarksturaors  feststellen  lassen. 

Die  Differentialdiagnose  zwischen  Syringomyelie  und  Neuritis 
(vgl.  oben)  ist  jedenfalls  weniger  einfach  als  man  eine  Zeit  lang  geglaubt 
hat,  da  die  partielle  Empfindungslähmung  in  seltenen  Fällen  eben  auch 
bei  Neuritis  und  peripherischen  Nervenverletzungen  vorkommt. 

Der  progressive  Verlauf,  das  Auftreten  bulbärer  Erscheinungen, 
oeulopupillärer  Phänomene,  Parese  der  Beine  (bei  cervicalem  Typus  der 
Affection),  Arthropathieen  wird  für  Syringomyelie  entscheidend  sein.  Auch 
der  lumbale  Typus  der  Syringomyelie  kann  durch  Neuritis  imitirt  werden. 
In  schwierigen  Fällen  ist  sorgfältig  zu  untersuchen,  ob  der  Umfang  der 
anästhetischen  Bezirke  den  spinalen  Territorien  entspricht  oder  mehr 
denen  der  peripherischen  Nerven.  Für  Neuritis  spricht  die  Drucksehmerz- 
haftigkeit der  Nervenstämme. 

Hier  reiht  sich  die  Leprafrage  an.  Es  kann  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, dass  die  Lepra  ein  Bild  hervorrufen  kann,  welches  der  Syringc»- 
myelie  täuschend  ähnlich  sein  kann.  Im  Uebrigen  bedarf  die  Frage  der 
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sporadischen  Leprafälle  im  mitteleuropäischen  Continent  noch  der  Unter- 
suchung. Handelt  es  sich  um  eine  typische  Form  von  Lepra,  so  ist 
die  Unterscheidung  nicht  schwer. 

Aetiologie. 

Die  eigentliche  Ursache  ist  in  entwicklungsgeschichtlichen 
Anlagen  gelegen. 

Klinisch  hat  man  die  ersten  Erscheinungen  sich  an  sehr  ver- 
schiedene Affectionen  anschliessen  gesehen:  Erkältung,  Ueberanstrengung, 
Trauma  (Erschütterung  der  Wirbelsäule),  acute  Infectionskrankheiten, 
Schwangerschaft;  auch  die  Syphilis  ist  beschuldigt  worden.  Ein  Beweis 
für  die  ursächliche  Beziehung  irgend  einer  bestimmten  Schädlichkeit  zur 
Entwicklung  der  Syringomyelie  ist  bis  jetzt  nicht  erbracht  worden. 
Auch  über  prädisponirende  oder  hereditäre  Momente  ist  nichts  bekannt. 

Verlauf  und  Prognose. 

Der  klinische  Verlauf  der  Syringomyelie  ist  in  den  einzelnen  Fällen 
ausserordentlich  verschieden.  Die  ersten  Erscheinungen  werden  gewöhn- 
lich im  jugendlichen  Alter  bemerkt.  Meist  pflegt  durch  trophische 
oder  durch  die  Sensibilitätsstörungen  die  Aufmerksamkeit  zuerst  auf  das 
Leiden  gelenkt  zu  werden,  die  Patienten  geben  an,  dass  sie  schon  seit 
längerer  Zeit  eine  Unempfindlichkeit  dieser  oder  jener  Körpergegend 
bemerkt  hätten;  auch  haben  sie  sich  vielleicht  schon  Verbrennungen  in 
Folge  dieser  Unempfindlichkeit  zugezogen.  Seltener  sind  zuerst  die 
Muskelatrophieen  auffällig. 

Die  Dauer  ist  eine  sehr  ungleiche  und  im  Allgemeinen  sehr  lange. 
Da  die  Erkrankung  in  der  Regel  keine  lebenswichtigen  Theile  afficirt, 
so  kann  der  Zustand  Jahrzehnte  dauern. 

Der  Verlauf  ist  ein  langsam  progressiver,  aber  nicht  ganz  conti- 
nuirlicher;  vielmehr  können  Perioden  der  Verschlechterung  mit  solchen 
der  Besserung  wechseln.  Namentlich  einzelne  Erscheinungen,  wie  Paresen, 
Ataxie,  können  einen  schwankenden,  remittirenden  Verlauf  zeigen.  Ferner 
kommen  Lähmungsattaquen  vor;  namentlich  die  bulbären  Erscheinungen 
entwickeln  sich  oft  apoplektiform. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  eine  Heilung  nicht  möglich  ist. 
Das  tödtliche  Ende  erfolgt  durch  intercurrente  Erkrankungen  oder  durch 
die  schliessliche  Betheiligung  der  Medulla  oblongata,  beziehungsweise 
durch  Kachexie  (Cystopyelitis,  Suppuration). 

Therapie. 

Eine  gegen  den  anatomischen  Process  gerichtete  Therapie  ist  un- 
möglich,  dieselbe   kann  nur   eine  symptomatische   sein.    Bei  den  schub- 
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weisen  Verschlimmerungen  ist  die  Behandlung  keine  aussichtslose,  da 
Remissionen  eintreten  können;  sie  erfolgt  nach  den  bei  der  acuten 
Myelitis  besprochenen  Grundsätzen.  Im  Uebrigen  schHesst  sich  die 
Tlierapie  an  diejenige  der  chronischen  Myelitis  und  spinalen 
Muskelatrophie  an. 

Die  localen  Applicationen  von  Blasenpliastern,  Points  de  leu,  Jod- 
einpinselungen am  Rücken,  über  der  Wirbelsäule  sind  zwecklos. 

Ebenso  sind  die  Sensibilitätsstörungen  und  Schmerzen 
nach  den  in  der  Allgemeinen  Therapie  entwickelten  Principien,  besonders 
elektrotherapeutisch  zu  behandeln.  Gegen  die  trophi sehen  Störungen 
sind  prophylaktische  Massnahmen,  Vorsicht  gegen  Verletzungen  und  Tempe- 
ratureinflüsse, angebracht.  Speciell  ist  der  Kranke  auf  die  Möglichkeit  der 
Verbrennungen  in  Folge  der  Analgesie  hinzuweisen.  Die  trophischen 
Störungen  selbst,  Panaritien  u.  s.  w..  unterliegen  der  chirurgischen  Be- 
handlung. 

Man  muss,  da  Ueberanstrengungen  und  Trauma  das  Leiden  zu 
steigern  scheinen,  den  Patienten  in  dieser  Beziehung  prophylaktische 
Rathschläge  geben. 
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Blasenstörungen  I,  154. 

Blutgefässe  des  Rückenmarks 
s.  Arterien,  Venen. 

Blutungen  der  Rückenmarks- 
häute II,  259;  in  die  Sub- 
stanz des  Rückenmarks 
n,  344. 

Brown  -  Sequard  'scher  Sy m- 
ptomencomplex  1, 42 ;  1, 108. 

Bulbus  rhachidicus  s.  Me- 
dulla  oblongata. 

Burdach'sche  Stränge  1,4,17. 

C. 

Caissonlähmung  II,  353. 
Carcinom  der  Wirbel  II,  245. 


Caries  der  Wirbel  II,  223. 

Cauda  equina,  Symptomato- 
logie derselben  1, 180 ;  Ge- 
schwülste derselben  U,  274. 

Causalgie  I,  131. 

Centren  im  Rückenmark  1,56. 

Centralcanal  des  Rücken- 
marks :  Anatomie  J,  7 ;  Pa- 
thologie I,  78. 

Centrale  Erweichung  bei 
Myelitis  II,  365. 

Cercbrospinalflüssigkeit,  Ana- 
tomie I,  64. 

Cerebrospinalmeningitis    s. 
Meningitis. 

Cervicalanschwellung  I,  2. 

Chirurgie  des  Rückenmarks  I, 
196;  bei  Wirbelbrüchen  II, 
220;  bei  Wirbelcaries  II, 
238 ;  bei  Rückenmarksge- 
schwülsten II,  278. 

Circulationsstörungen  I,  152. 

Clarke'sche  Säulen  I,  7,  18. 

Collateralen  I,  22. 

Columnae  vesiculares  s.  Clar- 
ke'sche  Säulen. 

Commotio  spinalis  11,219,360. 

Compensationstherapie  II, 
bSd, 

Compressionslähmung  1, 113 ; 
n,  225,  357. 

Concussio  s.  Commotio. 

Congestionsabscesse  II,  230. 

Contractur  I,  117;  Behand- 
lung derselben  1,  211. 

Conus  medullaris  I,  3. 

Coordination  I,  146. 

Cornu  anterius  s.  Vorder- 
hoiii. 

Cornu  posterius  s.  Hinter- 
hom. 

Corpora  amylacea  I,  82;  bei 
senilen  Veränderungen  I, 
101. 

Corpus  restiforme  I,  31. 

Crises  s.  Krisen. 

Cysticerken  II,  268. 

Cystitis,  Behandlung  der- 
selben I,  211. 
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D. 

Darmstöriingon  I,  153. 

Decubitus  I,  159;  Behand- 
lung desselben  I,  211. 

Decussatio  pyramidum  I,  29. 

Degeneration,  graue,  der  Hin- 
ter stninge,  8.  Tabes  dor- 
salis. 

Degeneration,  secundäre  1,83. 

Deiters 'sehe  Zellen  1,  21 ; 
grosse  I,  77. 

Demarche  tabeto-eerebelleuse 
U,  598. 

Dendriten  s.  Protoplasma- 
fortsätze. 

Diabetes  II,  500,  571. 

Diastase  der  Wirbel  II,  221. 

Diplegia  brachialis  s.  Para- 
plegia. 

Diplococeus  intracellularis  II, 
308. 

Diplomyelie  I,  71. 

Disposition  (Alter,  Geschlecht 
etc.)  I,  185. 

Dorsalkerne  Stilling's  s. 
Clarke'sche  Säulen. 

Drucklähmung  I,  113. 

Drucksinn,  Bahnen  desselben 
I,  46;  Herabsetzung  I, 
132. 

Dura  mater  spinalis,  Anato- 
mie I,  1;  Pathologie  1,101. 

Dysästhesie  II,  384. 


Echinoooccen  II,  267. 

Einstellungszittern    II,    466. 

Elektrische  Reaction  der  Mus- 
keln, Veränderungen  der- 
selben I,  123. 

Elektrotherapie  I,  200. 

Embolieen  im  Rückenmark 
II,  343. 

Emotional  paralysis  II,  395. 

Eniplindungslähmung,  par- 
tielle I,  132. 

Encephalomyelitis  s.  Myelitis 
disseminata. 

Endbjiuinchen  I,  22. 

Entartungsreaction  I,  125. 

Epigastriumreflex  I,  176. 

Epilepsie  spinale  LI,  38!. 

Epitheloide  Zellen  I,  82. 

Erbliciikeit,  Einrtiiss  dersel- 
ben auf  die  Entwicklung 
von  Rückenmarkskrank- 
heiten I,  186,  191. 

Erkältung.  EinHuss  derselben 
auf  die  Entwicklung    von 
Rüekenmarkskrankheiten 
I,  189. 


Ernährung,      Einfluss      der 
Rückenmarkskrankheiten 
auf  dieselbe   I,   166;   Er- 
nährungstherapie   I,   210. 

Erregbarkeit  des  Rücken- 
marks I,  47. 

Erschütterung  des  Rücken- 
marks, Commotio  mcdullae 
spinalis. 

Erweichung  des  Rückenmarks 
I,  70;  U,  364. 

Essentielle  Kinderlähmung 
s.  Poliomyelitis. 

Exantheme  I,  158. 

Extension  II,  241. 

P. 

Färbung  mikroskopischer 
Präparate  des  Rücken- 
marks I,  68. 

Faserverlauf  im  Rückenmark 
I,  13;  in  der  MeduUa  ob- 
longata  I,  31. 

Fettkömchenzellen  s.  Köm- 
chenzellen. 

Fibrilläre  Zuckungen  I,  127; 
bei  progressiver  spinaler 
Muskelatrophie  U,  609. 

Fieber  bei  Rückenmarkskrank- 
heiten I,  152. 

Fissura  longitud.  ant.  (s. 
mediana)  I,  3. 

Fissura  posterior  I,  3. 

Fixirung  des  Rückenmarks 
I,  66. 

Formatio  reticularis  I,  32. 

Formicationen  I,  130. 

Fracturen  in  Folge  von 
Rückenmarkserkrankungen 
I,  165. 

Fracturen  der  Wirbel  ü,  213. 

Friedreich'sche  Krankheit  H, 
594 ;  pathologische  Ana- 
tomie I,  594;  Symptoma- 
tologie n,  598:  Verlauf, 
Prognose  etc.  II,  601. 

Funiculus  cuneatus  s.  Bur- 
dach'scher  Strang. 

Funiculus  gracilis  s.  Goll- 
scher  Strang. 

G. 

Gang,  spastischer  I,  117; 
ataktischer  I,  145. 

Ganglienzellengruppen  I,  9; 
Protoplasmafortsätzc  (His' 
Dendriten)  I,  24;  Gestalt 
des  Nervenfortsatzes  I,  24 ; 
Pathologische  Veränderun- 
gen I,  73. 

Gefiisshaut  s.  Pia. 


Gehirn,  Symptome  von  Seiten 
desselben  I,  166. 

Gelbe  Erweichung  bei  Mve- 
litis  n,  365,  370. 

Gelenkaflfectionen  s.  Arthro- 
pathieen. 

Genitalapparat  s.  Urogenital- 
apparat. 
I  Geschlecht,  Einfluss  dessel- 
ben auf  die  Entwicklung 
von  Rückenmarkskrank- 
heiten I,  186. 

Geschwülste  des  Rücken- 
marks 8.  Tumoren. 

Giving  way  of  the  le^s  (Buz- 
I      zard)  II,  527. 
'  Glanzhaut  s.  Glossy   skin. 

Gliose  U,  635,  643. 

Glisson 'sehe  Schwebe  11,241. 

Glossy  skin  I,  58;  bei  Sy- 
ringomyelie  U,  652. 

Goll'sche  Stränge    I,  4,    17. 

Gowers'sche  Bündel  I,  HJ. 

Graue  Erweichung  bei  Mye- 
litis II,  365,  371. 

Gruppen  der  Ganglienzellen 
s.  Ganglienzellen. 

Gubler'sche  Lähmung  s.  He- 
miplegia  altemans. 

Gürtelgefühl,  allg.  I,  130; 
bei  Myelitis  II,  382;  bei 
Tabes 'n,  538. 

Gymnastik  I,  196. 


Ilämatomyelie  II,  344 ;s  auch 
Hämorrhagia. 

Ilämatorhachis  II,  260. 

Haemorrhagia  medullae  spi- 
nalis II,  344;  Pathologie 
und  Anatomie  U,  344; 
Aetiologie  II,  348;  Sym- 
ptome II,  350;  Verlauf 
und  Ausgänge  U,  3^)1: 
Differentialdiagnosen,352 ; 
Therapie  II,  353. 

Härtung    des    Rückenmarks 

I.  66. 
:  Halbseitenläsion,  Allgemeines 
I,  108. 

Halsanschwellung  s.  Cervi- 
calanschwellung. 

Handschrift,  ataktischel,  145. 

Harnentleerung,  Physiologie 
derselben  1,  56;  s.  a.  Uro- 
genitalapparat. 

Hautrettexe,  Symptome  der- 
selben I,  141. 

Hautsensibilitätsbezirke  I. 
177. 

Haut,  trophische  Störungen 
derselben  I,  157. 


Hegister. 
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Heiniplegia  spinalis,  Allge- 
meines I,  lü7;  Hemiplegia 
alternans,  Allgemeines  I, 
111. 

Heredoataxie  cerebcUeuse  II, 
597. 

Hereditäre  Ataxie  s.  iVied- 
reich'sebe  Krankheit. 

Herpes  I,  64,  158. 

Herz  s.  Oireiilationsstörung. 

Hinterhornzellen  I,  11. 

Hinterhörner  I,  6;  Hinter- 
hornkern  I,  6. 

Hinterstränge  I,  3,  17. 

Hühenloealisation  I,  169 ; 
Localisation  der  motori- 
schen Centren  I,  171;  Lo- 
calisation der  Heflexc  I, 
176 ;  sensible  Localisation 
I,  177. 

Hydromyelic  I,  71;  s.  Sy- 
ringomyclie 

Hvdrorhachis  II,  254. 

Hydrotherapie  I,  193. 

Hypästhesie    s.    Anästhesie. 

Hyperämie  des  Rückenmarks 
1,69;  II,  341;  der  Rücken- 
markshäute II,  257. 

Hyperästhesie,  physiologi- 
sches I,  44 ;  allgemeines  I, 
133. 

Hyperalgesie  I,  133. 

Hyperhidrosis  I,  157. 

Hypertrophie  der  Nerven- 
fasern I,  72;  der  Neii- 
roglia  I,  77. 

I. 

Ichthyosis  I,  158. 

[ctus  laryngeus  I,  542. 

Infeetion,  Einfluss  derselben 
auf  die  Entwicklung  von 
Rückenmarkskrankheiten 
I,  188. 

Ischämische  Lähmungen  II, 
342. 

Inselförmige  Sklerose  s.  dis- 
seminirte  Sklerose. 

Intentionszittern  II,  463. 

Intoxication,  Einfluss  der- 
selben auf  die  Entwicklung 
yon  Rückenmarkskrank- 
heiten L  188. 

Intramedullärcs  Exsudat  1, 83. 


Kcloid  I,  159;  bei  Syringo- 

myelie  II,  652. 
Kemgegend  in  der  Mcdnlla 

oblongata  I,  32. 
Kinderlähmung  I,  186. 


Kinesodische  Substanz  1, 47. 
Klauenhand  II,  608. 
Kleinhirnstiel  I,  31. 
Kleinhirn  -  Seitenstrangbahn 

I,  31. 
Klimatotherapie  I,  210. 
Klumpfuss,  tabischer  II,  536. 
Klumpke'sche    Lähmung    I, 

144;  I,  182. 

Knie-Haken- Versuch  II,  526. 

Knochen affection  in  Folge 
von  Rückenmarkskrank- 
heiten  I,  lf^2. 

Knochenbrüchigkeit  II,  566. 

Körnchenzellen  I,  80. 

Kopfschmerz  I,  128. 

Kraftsinn,  Symptome  1, 138. 

Krampferscheinungen  1, 115. 

Kreuzschmerz  s.  Rücken- 
schmerz. 

Kreuzung  der  Bahnen  im 
Rückenmark  I,  29,  42. 

Krisen,  Allgemeines  I,  130: 
Symptome  I,  153;  bei 
Tabes  II,  539. 

L. 

Lähmungen  I,  106. 
Landry'sche  Lähmung  1,189; 

II,  440. 

Laterale  Gruppe  der  Ganglien- 
zellen I,  10. 

Lateralsklerose  s.  Seiten- 
strangsklerose. 

Leitung  im  Rückenmark  I, 
40;  Veriangsamung  der- 
selben s.  bei  Verlang- 
samung. 

Leptomeningitis  s.  Meningitis 
Spinalis. 

Leptomeningitis  chronica  11, 
bl9. 

Lendenanschwellung  s.  Lum- 
balanschwellung. 

Ley  den 'sehe  Zellen  I,  82; 
II,  418. 

Liquor  spinalis  s.  Cerebro- 
spinalflüssigkeit. 

Localisationen  s.  Höhenloca- 
lisation  und  Querschnitt- 
localisation. 

Lumbaianschwellung  I,  2. 

Lumbalpunction  I,  200. 

Luxationen  der  Wirbel  II,  221. 

Lymphgefässe  des  Rücken- 
marks, Anatomie  I,  36. 


Magen-  und  Darmstörungen 
in  Folge  von  Rüekenmarks- 
erkrankungen  I,  153. 


Maladie  de  Charcot  11,  622. 
Main  en  griffe  s.  Klauenhand. 
Mal   perforant    I,    160;    II, 

562;  n,  653. 
Malum  Pottii  s.   Caries  der 

Wirbel. 
Markbrücke    (Waldeyer)     s. 

Randzone. 
Markscheide  I,  27. 
Mechanotherapie  I,  195. 
MeduUa  oblongata,  Anatomie 

I,  29. 
Meningealapoplexie    II,  260. 
Meningitis       cerebrospinalis 

epidemica  U,  285;  Ge- 
schichte und  Verbreitung 
n,  285 ;  Pathologische 
Anatomie  H,  289 ;  Verlauf 
n,  291;    Symptomatologie 

II,  294;  Nachkrankheiten 
n,306;  Aetiologie  II,  307; 
Prognose  H,  308;  Diffe- 
rentialdiagnose n,  309 ; 
Therapie  II,  312. 

Meningitis  siderans  (foudroy- 
ante,  acutissima)   II,  293. 
Meningitis  spinalis  II,  284. 
Meningitis  spinalis  und  cere- 
brospinalis tuberculosa  II, 
316. 
j  Meninx  vasculosa  s.  Pia. 
Menstruation,  Verhalten  der- 
selben bei  Rückenmarkser- 
krankungen I,  154. 
Metasyphilis  H,  581. 
Mikromyelic  I,  71. 
Mitbewegungen  I,  116, 
f  Mittelzellen  I,  10. 
Morvan'scheKrankheit  11,66 1 . 
Motilität,  Leitung  derselben 
im    Rückenmark     I,     40; 
Herabsetzung  I,  132. 
Motorische  Zellen  I,  25. 
'  Multiple  Myelitis  s.  Myelitis 

disseminata. 
Multiple  Sklerose  s.  Myelitis 

chronica. 
Muskelatrophie,    progressive 
spinale  II,  604 ;  Geschicht- 
liches   U,    604;    Sympto- 
matologie II,  607 ;  Verlauf, 
Aetiologie   II,    612;    Dia- 
gnose  II,    613;    Patholo- 
gische Anatomie  U,  614; 
Prognose,  Therapie  II,  618; 
'  Muskeldystrophie,      juvenile 
I      II,  606. 

Muskelgefühl  s.  Muskelsinn. 
I  Muskelkrämpfe  I,  115. 
:  Muskelsinn,     Hahnen     des- 
selben   I,    46;    Verhalten 
I      belHalbseitenläsion  1, 11 1 ; 
Symptome  desselben  1, 136. 
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Muskeltonus  I,  56. 

Myelitepar  coinprcssion  lente 
's.  Compressionsmyelitis 
n    225. 

Myelitis  acuta  U,  363;  Pa- 
thologisclie  ^Vnatomie  II, 
364;  Ausgänge  ü,  372; 
Eintiieilung  der  Formen 
U,  374. 

Myelitis  circumscripta  s. 
transversa  II,  379;  a)  M. 
dorsalis  II,  379;  6)  M.lum- 
balis  ir,  387;  c)  M.  cer- 
vicalis  II,  388;  d)  M.  ad- 
scendens  II,  389;  Verlauf 
II,  390;  Dauer  und  Pro- 
gnose II,  391 ;  Differen- 
tialdiagnose II,  392,  Actio- 
logie  n,  393;  Therapie 
II,  398. 

Myelitis  chronica  II,  448, 
482;  Geschichte  U,  448; 
Pathologische  Anatomie  II, 
451 ;  Symptomatologie  U, 
482;  Verlauf  und  Aus- 
gänge II,  486;  Diagnose 
II,  487;  Prognose  II,  488; 
Therapie  II,  488. 

Myelitis  disseminata  11,404; 
Pathologische  Anatomie  II, 
405 ;  Symptomatologie  II, 
406;  Verlauf  U,  408;  Aetio- 
logie  II,  409. 

Myelomalacie  I,  70 ;  II,  375. 

Myelomeningitis  acuta  II, 
'402. 

Myogene  Mnskelstarre,  Con- 
tractur  l»ei  derselben  I, 
117. 

Myotouia    congenita    I,  117. 

N. 

Nägel,  Veränderungen  der- 
selben bei  Kückenmarks- 
krankheiten I,  162. 

Nerven,  Ursprünge  in  der 
Medulla  oblongata  s.  Kern- 
gegend. 

Nervenwurzeln  I,  4. 

Ncrvotabes  peripherica  II, 
576. 

Neuralgiforme  Schmerzen  bei 
Rücken  markserkrankungen 
I,  129. 

Neurit  h  24. 

Neuroglia,  Anatomie  I,  33; 
Pathologie  I,  76. 

Neuron,  Erklärung  und  Kin- 
theilung  I,  27  :  Grundlage 
der  Kückenmarkspatholo- 
gie  I,  94. 

Nystagmus  I,  116:   II,  465. 


Occipitalschmerz  I,  128. 
Oculopupilläre  Phänomene  I, 

181;   bei  Wirbelcaries  II, 

233. 
Oedeme  I,  158. 
Oliven,  Bezirk  derselben    in 

der  Medulla  oblongata  1, 32. 
Olivenzvvischenschicht  I,  31. 
Ophthalmoplegia  totalis  pro- 
gressiva bei  Tabes  II,  533. 
Orthopädische    Chirurgie     I, 

200;  bei  Wirbelcaries  II, 

240. 
Osteoarthropathie     hypertro- 

phiante  pneumique  II,  655. 

P. 

Pachymeningitis  spinalis  ext. 
II,  281;  interna  haemor- 
rhagica  II.  283;  cervicalis 
hypertrophica  II,  320. 

Panaritien  I,  159;    II,    652. 

Parästhesieen,  Allgemeine 
I,  130. 

Paralysie  ascendante  aigue 
s.  Landry'sche  Lähmung. 

Paralysie  graisseuse  des  en- 
fants  s.  Poliomyelitis. 

Paralysie  musculaire  atro- 
phique  s.  Muskelatrophie, 
progressive  spinale. 

Paralysie  spinale  anterieure 
aigue  de  l'adulte  s.  Polio- 
myelitis acuta. 

Paralysie  spinale  anterieure 
subaigue  de  Tadulte  s. 
Poliomyelitis  subacuta. 

Paralysie  spinalis   generalis 

I,  112. 

Paraplegie  par  compression 

lente  s.  Compressionsläh- 
mung. 

Paraplegie,  Allgemeines  I, 
106. 

Paraplegia  brachialis  I,  107. 

Paraplegia  cerebralis  I,  107. 

Paraplegia  dolorosa  I,   112; 

II,  247. 

Paraplegia    urinaria   I,  115. 

Pellagra  I,  189;  II,  500. 

Pemphigus  I,  159:   II,  652. 

Perimeningitis  spinalis  II, 
281. 

Perimyelitis    acuta  II,    402. 

Peripachymeningitis  bei  Wir- 
belcaries U,  223;  spinalis 
IL  281. 

Peripherische  Paraplegieen 
1,    107. 

Ptiüger'sches    Gesetz    I,  49. 


Pia  mater,  Anatomie  I,  2; 
Pathologie  I,  101. 

Picd  bot  tabetique  11,  536. 

Pied  tabetique  II,  567. 

Pigmentirung  in  den  Gan- 
glienzellen I,  75;  der 
Arachnoidea  spinalis  II. 
254. 

Poliomyelitis  acuta  der  Kin- 
der II,  410;  Symptoma- 
tologie II,  412;'  Patholo- 
gische Anatomie  II,  418: 
Diagnose  II,  426;  Pro- 
gnose II,  428;  Aetiologie 
II,  429;  Therapie  II,  4öO. 

Poliomyelitis  acuta  der  Er- 
wachsenen II,  432. 

Poliomyelitis  subacuta  und 
chronica  II,  436. 

Polyästhesie,  Allgemeines  I, 
133. 

Priapismus  bei  Wirbelfrae- 
turen  II,  216. 

Processus  reticularis  I,  6. 

Protoplasmafortsätze  der  Gan- 
glienzellen (Dendriten)  I, 
24. 

Psychische  Einflüsse  I,  191. 

Pupillenreflexe  I,  144. 

Pupillenstarre  I,  144. 

Pyramiden  der  Medulla  ob- 
longata I,  31. 

Pyramiden  -Seiten strangbahn 

I,  15;  Pyramiden-Vorder- 
strangbahn I,  15. 

Q. 

Querschnitt,  Localisation   in 

demselben  I,  182. 
Quetschung  des  Rückenmarks 

II,  357. 


Raideur  I,  119. 

Raihvay-spine  II,  .362. 

Randwülste  II,  249. 

Randzone  (Lissauer)=  Mark- 
brücke (Waldeyer)  I,  9. 
18. 

Rautengrubc  I.  30. 

Reflectorische  Thätigkeit  im 
Rückenmark,  Bewegungen, 
Gesetze  der  Leitung  (Pflü- 
ger) I,  49;  Hemmung  der 
Reflexe  1, 54 ;  Reflexcent  ren 
I,  56 ;  Reflexlähmungen 
I,  114;  Symptome  von 
Seiten  der  Reflexe  I,  140. 

Reflexzellen  s.  Binnenzellen. 

Regenerationsfahigkeit  des 
Rückenmarks  I,  102,  109. 
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Kospirationsstörungen  in 
Folge  von  Kiickonmarkser- 
krankungen  I,  151. 

Kührenblutung  II,  345. 

Rölandosehe  Zellen  I,  12. 

Komberg'eches  Symptom  II, 
527. 

Kothe  Erweichung  bei  Mye- 
litis II,  364,  366. 

Rückenmark,  Grobe  Anato- 
mie 1,  2;  Verlauf  der  Fa- 
sern und  Bahnen  I,  13; 
Feinere  Structur  I,  20; 
Physiologie  1,  41;  Patho- 
logisch-anatomische Unter- 
suchung I,  66;  Makro- 
skopische Veränderungen 
1,39;  Mikroskopische  Ver- 
änderungen I,  73. 

Riickenmarksabscess  II,  374. 

Rückenmarksdarre  s.  Tabes 
dorsalis. 

Rückenmarkshaut,  harte  s. 
Dura,  weiche  a.  Pia;  Er- 
krankungen der  Rüeken- 
markshäutell.2ö3;  Hyper- 
ämie II,  257 ;  Blutungen  II, 
259;  Geschwülsten,  1^67; 
Entzündungen  II,  281. 

Rückenmarkslähmung,  all- 
gemeine s.  Paralysis  spin. 
generalis. 

Rückenmarksschwindsucht  s. 
Tabes  dorsalis. 

Rückenschmerz  I,  128. 

Rust'sches  Symptom  II,  236. 
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Sarkomatüse  Tumoren  der 
Rückenmarkshäute  U,  276. 

Sayre'sches  Gypscorset  II, 
242. 

Schmerzen,  Allgemeines  I, 
128. 

Schrecklähmung  I,  191. 

Schrumpfung  der  Neuroglia 
I,  11. 

Schrumpfung  der  Ganglien- 
zellen I,  74. 

Schultze'sches  kommaförmi- 
ges  Feld  I,  86;  II,  507. 

Schweisssecretion  s.  Hyper- 
hidrosis, Anhidrosis. 

Sclerose  en  plaques  dis- 
seminees  s.  Disseminirte 
Sklerose. 

Secundäre  Degeneration  1, 83. 

Sehnenreflexe,  Physiologie  I, 
53;  Symptome  I,  142. 

Sehnenzerreissung  II,    562. 

Seitenhorn  I,  6. 

Seiten homzellen  I,  110. 


Seiten  Strang  I,  3. 

Seitenstrangreste  I,  16. 

Seitenstrangsklerosc,  primäre 
11,491. 

Senile  Veränderungen  des 
Rückenmarks  I,  101. 

Sensibilität,  Leitung  dersel- 
ben im  Rückenmark  I,  40. 

Sklerose  s.  Myelitis  chronica. 

Sklerodermie  1, 159;  1I,3«5, 
652. 

Sklerose,  disseminirte  11,459; 
Symptomatologie  II,  461; 
Verlauf  II,  476;  Diagnose 
II,  477;  AetiologieII,480; 
Prognose  II,  481. 

Sklerose  der  Kervenfasem 
I,  73;  der  Ganglienzellen 
I,  75 ;  der  Neuroglia  I,  77. 

Sklerosen  primäre,  strang- 
förmige  II,  491. 

Spastische  Lähmung  I,  114. 

Spastischer  Gang  I,  117. 

S]»astische  Spinalparalysc  s. 
Seitenstrangsklerosc. 

Specielle  Krankheitsursachen 
für  die  Rückenmarkskrank- 
heiten 1,  187 

Spinalepilepsie  I,  116. 

Spinalflüssigkcit  s.  Gerebro- 
spinalflüssigkeit. 

Spinalganglien,  Anatomie  II, 
13;  Physiologie  I,  64; 
Pathologie  I,  104. 

Spinalschmerz  s.  Rücken- 
schmerz. 

Sphinkteren  s.  Urogenital- 
apparate. 

Spinnenzellen  I,  77. 

Spondylarthrocace  s.  Caries 
der  Wirbel. 

Spondylitis  deformans  s. 
Arthritis  deformans. 

Spontane  Bewegungen  1, 116. 

Spontanfracturenll,  566, 655. 

Sprachstörungen  I,  167. 

Stenon'seher  Versuch  II,  342. 

Stilling'sche  Zellen  s.  Clarke- 
sche  Säulen. 

Strangzellen  I,  25. 

Strickkorpcr  s.  Corpus  resti- 
forme. 

Substantia  Rolandi  s.  gelati- 
nosa  I,  6. 

Syphilis  der  Rückenmarks- 
häute  und  des  Rücken- 
marks II,  324;  Patholo- 
gische Anatomie  II,  324; 
Symptomatologie  II,  330 ; 
Diagnose  II,  333 ;  Prognose 
11,338;  Aetiologien,H39; 
Verlauf  und  Ausgänge  II, 
339;  Therapie  II,  340. 


Syphilis  der  Wirbel  II,  248. 

Syringomvelie  II,  632;  Ge- 
schichtliches II,  632;  Pa- 
thologische Anatomie  II, 
636;  Wesen  des  Processes, 
Pathogenese  11,  640;  Sym- 
ptomatologie II,  644;  Be- 
sondere Complicationen  II, 
663;  Diagnose  II,  663; 
Aetiologie,  Therapie  II, 
667. 

Systemerkrankungen,  com- 
binirte  I,  97;  11,  497. 

T. 

Tabes  cervicalis  11,507,  571. 

Tabes  cerebralis  II,  571. 

Tabes  dorsalis  II,  504 ;  Pa- 
thologische Anatomie  II, 
504:  Natur  des  patholo- 
gischen Processes  11,517; 
Symptomatologie  II,  524; 
Diagnose  II,  573;  Dift'e- 
rentiaidiagnose  II,  575 ; 
Prognose  II,  578;  Aetio- 
logie II,  579;  Therapie 
II,  585. 

Tabes  dorsal  spasmodique  s. 
Seitenstrangsklerosc. 

Tabes  illusoria  II,  577. 

Tabesmaske  II,  645. 

Temperatur  I,  152. 

Temperaturempfindung,  Bah- 
nen derselben  I,  46;  Herab- 
setzung I,  132. 

Therapie  der  Rückenmarks- 
krankheiten I,  192. 

Thomson'sche  Krankheit  I, 
117. 

Thrombosen  im  Rückenmark 
II,  343. 

Tractus  arteriosi  meduUae 
spinalis  s.  Arterien. 

Trauma,  Einfluss  desselben 
auf  die  Entwicklung  von 
Rücken  markskrankheiten  I, 
187. 

Tremor  1,  116. 

Trophische  Functionen  im 
Rückenmark  I,  59;  Stö- 
rungen 1,  156. 

Tuberculöse  Meningitis  spi- 
nalis und  cerebrospinalis 
II,  316. 

Tuberkel  des  Rückenmarks 
U,  268. 

Tumoren  der  Rückenmarks- 
häute  11,267;  der  Rücken- 
markssubstanz II,  277. 

Tumoren  des  Rückenmarks, 
Operationen  derselben  im 
Allgemeinen  I,  199. 
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Register. 


Untersuchung  des  Rücken- 
marks I,  66. 

ürogenitalapparat,  Physio- 
logie I,  56;  Pathologie 
I,  154. 

Uterus  bei  Rückenmarks- 
erkrankungen s.  Urogeni- 
talapparat. 


V. 

Vacuolenbildung  in  den 
Ganglienzellen  I,  75. 

Vasculäre  Erkrankungen  des 
Rückenmarks  I,  IQO. 

Vasomotoren,  Bahnen  der- 
selben I,  47. 

Venen  des  Rückenmarks, 
Anatomie  I,  38. 


Ventrales  Hinterstrangfeld  II, 

506. 
Verkalkung  der  Nervenfasern 

I,  73;  Verkalkung  der 
Ganglienzellen  1,76;  Ver- 
kalkung der  Gefasse  I,  78. 

Verknoeherung  der  Dura  und 
Arachnoidea  s^inalis  11,254. 

Verlangsamte  Empfindungs- 
leitung I,  134. 

Verspätete  Schmerzempfin- 
dung I,  134. 

Verwundungen  des  Rücken- 
marks II,  358. 

Vitiligo    bei   Syringomyelie 

II,  652. 
Vorderhorn  I,  6. 
Vorderhomzellen  I,  9. 
Vorderseitenstrangrest  I,  16. 
Vorderstrang  I,  3. 
Vorderstrang,    Grundbändel 

I,  16. 


Vorderstrangreste  in  der  Me- 
duUa  oblongata  I,  31. 

W. 

Wirbel,   Fracturen  II,  213; 

Luxationen  II,  221 ;  Caries 

11,223;  Carcinom  11,245; 

Gicht  II,  249;  Syphilis  II, 

278. 
WestphaFsches  Phänomen  II, 

5ö4. 
Wirbelschmerz  I,  129 

Z. 

Zahnansfall  I,  165. 
Zerreissung  des  Rückenmarks 

II,  358. 
Zonalschicht  (Waldeyer)  1, 6. 
Zuckungen,   tibrillare  s.  Fi- 

brilläre  Zuckungen. 


III. 


ERKRANKUNGEN 


DER 


MEDULLA  OBLONG  ATA 


Erkranknngen  der  Medulla  oblongata. 

Einleitung.*) 

Die  Erkrankungen  des  verlängerten  Markes  erheischen  wegen  der 
besonderen  und  wichtigen  Stellung,  welche  diesem  Organ  zukommt,  eine 
gesonderte  Besprechung,  obwohl  sie  meistens  nicht  ganz  selbstständig  und 
isoUrt  auftreten,  sondern  sich  vorwiegend  an  Kückenmarks-  und  Gehirn- 
krankheiten anzulehnen  pflegen. 

So  finden  wir  eine  Betheiligung  der  Medulla  oblongata  bei  Tabes 
dorsalis,  bei  Myelitis,  multipler  Sklerose,  Poliomyelitis;  die  progressive 
Bulbärparalyse  gesellt  sich  zur  progressiven  spinalen  Muskelatrophie 
(amyotrophischen  Lateralsklerose)  oder  verbindet  sich  mit  ihr;  gewisse 
Intoxicationen  schädigen  das  Rückenmark  und  folgeweise  oder  zugleich 
die  Medulla  oblongata  (Landry'sche  Paralyse). 

Andererseits  gesellen  sich  bulbäre  Processe  zu  difi'usen  Hirnerkran- 
kungen, zur  progressiven  Paralyse,  zur  progressiven  Ophthalmoplegie, 
auch  zu  Herderkrankungen  (Tumoren).  Femer  betheiligt  sich  das  ver- 
längerte Mark  an  der  syphilitischen  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems.  Die  bulbären  Nerven  werden  bei  der  Polyneuritis  nicht  selten 
mitergriflfen. 

Trotz  dieser  mit  Vorliebe  hervortretenden  Verbindung  nehmen 
die  Erkrankungen  der  Medulla  oblongata  in  der  Pathologie  des  Central- 
nervensystems  eine  ganz  besondere,  bedeutungsvolle  Stellung  ein.  Das 
klinische  Krankheitsbild  derselben  ist  ein  eigenartiges,  mannigfaltiges 
und  durch  seine  Schwere  und  die  Gefährdung  des  Lebens  imponirendes 
und  wichtiges.  Das  besondere  Interesse,  welches  sich  an  die  bulbären 
Erkrankungen,  beziehungsweise  an  die  Mitbetheiligung  des  verlängerten 
Markes  bei  Gehirn-  und  ßückenmarkskrankheiten  knüpft,  verdanken  jene 
den  vielfachen  und  bedeutungsvollen,  in  der  Medulla  oblongata  gelegenen 
Nervencentren.  Diese  bedingen  es,  dass  die  dort  localisirten  Affectionen 
klinisch  sich  zugleich  durch  grosse  Mannigfaltigkeit  der  Symptome  und 
durch  ihre  Gefahr  für  das  Leben  auszeichnen.  Auf  einen  kleinen  Eaum  zu- 


^)  Die  Anatomie  und  Physiologie  des  verlängerten  Markes,  insoweit  sie  für 
die  Klinik  in  Betracht  kommen,  sind  bereits  im  Allgemeinen  Theil,  S.  29  ff.,  39  und  58, 
abgehandelt  worden. 
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sammengedrangt,  enthält  die  Medulla  oblongata  eine  Reihe  von  Nerven- 
kernen, welche  in  biologischer  Hinsicht  von  grosser,  zum  Theil  von  vitaler 
Bedeutung  sind:   die  Centren  für  die  Athmung,  Herzthätigkei t, 
den  Kau-  und  Schluckact,   die  Bildung  der  Sprachlaute:   femer 
wichtige  Vorrichtungen   für   die  Coordination   und  Gleichgewichts- 
erhaltung, für  die  mimischen  Gesichtsbewegungen,  für  dieBlut- 
vertheilung  (Vasomotoren)  und  die  Schweisssecretion.    Zugleich 
wird  die  Medulla  oblongata  fast  von  der  Gesammtheit  der  motorischen 
und  sensiblen  Bahnen  auf  ihrem  Wege  zum  und  vom  Gehirn  durchsetzt. 
Es  sind  daher  gewaltige  und  zugleich  sehr  mannigfaltige  Störungen  und 
Eingriffe  in  die  körperlichen  Functionen,  welche  durch  die  bulbären  Er- 
krankungen hervorgerufen  werden:  Respiration,  Circulation,  Nahrungsauf- 
nahme,  Sprache,  Gesichtsausdruck,  Bewegung  und  Empfindung  am  ge- 
sammten  Körper  werden  ergriffen.  Hiezu  kommt,  dass  häufig  an  den  Er- 
krankungen der  Medulla  oblongata  auch  die  Brücke  sich  betheiligt,  zu- 
weilen auch  die  Hirnschenkelregion.  Da  das  Organ  des  Bewusstseins. 
das  Grosshirn,  unbetheiligt  sein  kann,  so  bleibt  dem  Kranken,  welcher  so- 
wohl der  höheren  menschlichen  Ausdrucksbewegungen  in  Form  der  Sprache 
und  der  Mimik,  wie  auch  der  zur  Erhaltung  des  Lebens  nothwendigsten 
V^errichtung:  der  Aufnahme  von  Speise  und  Trank,  beraubt,  welcher  un- 
fähig der  Bewegung  und  gefühllos  sein,  und  endlich  von  einer  das  I^ben 
in  jedem  Augenblicke  bedrohenden  Herz-  und  Athmungsschwäche  befallen 
sein  kann,  das  Bewusstsein  seines  Zustandes  und  die  Kefiexion  erhalten!  Die 
Lähmungen  und  Anästhesieen  können  eine  ungemein  weite  Ausbreitung 
erreichen;  man  sieht  das  eindrucksvolle  Bild  der  Paraplegia  totalis,  d.h. 
Lähmung  aller  vier  Extremitäten  (wenn  auch  meist  nicht  complet)  ent- 
stehen; ausser  dieser  fordern  die  der  Medulla  oblongatji,  der  Brücke  und 
den  Hirnschenkeln  eigenthümlichen  wechselständigen  Hemiplegieen  unser 
Interesse  heraus.     Die  Betheiligung   der  Medulla  oblongata   bei  Erkran- 
kungen des  Nervensystems  bezeichnet  eine  schwere  Wendung  und  führt 
nicht  selten  den  tödtlichen  Ausgang  herbei ;  so  bilden  bulbäre  Symptome 
bei  aufsteigender  Myelitis,  bei  Landry'scher  Lähmung,  bei  Meningitis,  bei 
Polyneuritis  in  den  schweren,  zum  Exitus  gelangenden  Fällen  den  Abschluss. 
Der  Tod  tritt  durch  Athmungslähmung,  zuweilen  ziemlich  plötzlich,  ein. 
Auch  die  Therapie  hat  einiges  Eigenartige;  so  ist  der  Verkehr  mit 
den  Kranken  in  Folge  der  Sprachlähmung  erschwert,   umsomehr,   wenn 
eine   gleichzeitige   Armlähmung   ihn   auch   verhindert,   schriftlich   seine 
Klagen  und  Wünsche  mitzutheilen ;  die  Schlucklähmung  macht  die  künst- 
liche Ernährung  mittelst  Schlundsonde  erforderlich. 

Die  Reichhaltigkeit  der  bei  Bulbärerkrankungen  auftretenden  Krank- 
heitserscheinungen rechtfertigt  es,  wenn  wir  im  Folgenden  eine  genauere 
Analyse  der  Bulbärsymptome  geben. 
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Allgemeine  Symptomatologie  der  Bulbärerkrankung. 

Die  wichtigsten  und  vornehmsten  Erscheinungen  knüpfen  sieh  an 
die  Störung  der  vitalen  Centren  der  Athmung,  der  Herzbewegung 
und  des  Schluckactes.  Die  Affection  des  Athmungscentrums  führt  je 
nach  dem  Grade  der  Beeinträchtigung  zu  Dyspnoe,  Cheyne-Stokes'schem 
Athmen,  dauerndem  Athmungsstillstand  und  damit  zum  Tode.  Bezüglich 
des  Verhältnisses  zu  den  spinalen  Centren  der  Athmungsmuskeln  vgl. 
Allgemeiner  Theil,  S.  151. 

Die  in  derMeduUa  oblongata  gelegenen  herzregulirenden  Cen- 
tren gehören  den  Vaguskemen  an  und  bestehen  aus  einem  die  Schlag- 
Iblge  des  Herzens  verlangsamenden  und  einem  beschleunigenden  Centrum. 
Es  kommt  durch  Vagusreizung  zur  Verlangsamung,  durch  Vaguslähmung 
zur  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz,  welche  mit  Herzstillstand  abschliesst. 
Auch  Unregelmässigkeit  der  Herzthätigkeit  und  zeitweiliges  Aussetzen  des 
Pulses  kann  sich  den  genannten  Störungen  hinzugesellen. 

Der  Schluckreflex  wird  wahrscheinlich  durch  die  aufsteigende 
Glossopharyngeo- Vaguswurzel,  die  Fibrae  arcuatae  int.  und  den  Vagus- 
kem  vermittelt.  Störungen  des  Schluckactes,  vom  erschwerten  Schlucken 
bis  zur  völligen  Aufhebung  desselben,  gehören  zum  typischen  Bilde  der 
Bulbärerkrankung.  Dieses  Symptom  ist  von  vitaler  Bedeutung,  weil  es 
die  Ernährung  in  Frage  stellt  und  die  Gefahr  der  Aspiration  und  Schluck- 
pneumonie  setzt;  nur  durch  die  Anwendung  der  Schlundsonde  kann  diese 
Gefahr  beseitigt  und  die  Ernährung  bewerkstelligt  werden. 

Von  geringerer  Bedeutsamkeit  für  das  Leben,  aber  doch  auch 
schwer  sind  die  Störungen  der  Kau-  und  Saugbewegung  und  der 
Sprache.  Der  Kauact  erheischt  die  Betheiligung  der  vom  N.  trige- 
minus  versorgten  Kaumuskeln  und  der  Zunge,  welche  den  Bissen  formt 
und  fortschiebt.  Die  Parese  oder  vollkommene  Lähmung  der  Zunge  ge- 
hört zu  den  regelmässigsten  Erscheinungen  der  Bulbäraffectionen;  die 
Beeinträchtigung  der  Zungenbewegung  kann  sich  in  mannigfaltiger  Weise 
documentiren:  sie  kann  die  gesammte  Zunge  oder  nur  eine  Hälfte  oder 
beide  Hälften  in  ungleichem  Masse  betreffen.  Das  Kauen  selbst  ist  weniger 
regelmässig  und  fast  immer  in  geringerem  Grade  gestört,  wie  denn  der 
N.  trigeminus  aus  der  Brücke  entspringt.  Die  Lähmung  der  Saugbewegung 
zeigt  sich  in  dem  Unvermögen,  Flüssigkeiten  zu  schlürfen.  Auch  die 
übrigen  Schleimhautreflexe  der  Mundhöhle  sind  erloschen  und  man  erzielt 
weder  eine  Hebung  des  Gaumensegels  noch  eine  Würgbewegung  durch 
Berührung  der  inneren  Theile. 

Li  sehr  erheblichem  Grade  pflegt  die  Sprache  gestört  zu  sein, 
namentlich  die  Articulation  der  Sprachlaute,  in  geringerem  Masse  und 
weniger  regehnässig  die  Stimmbildung.  Die  Bildung  der  Sprachlaute  be- 
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ruht  auf  der  Fähigkeit,  den  Wandungen  der  Mundhöhle  verschiedene 
Stellungen  zu  geben  und  die  Gestalt  der  Mundhöhle  dadurch  umzuformen; 
die  hiebei  betheiligten  Muskeln  der  Lippen,  Wangen,  des  Gaumens,  der 
Zunge  beziehen  ihre  Nerven  fast  ausschliesslich  aus  der  Medulla 
oblongata. 

Die  mangelhafte  Bildung  der  Sprachlaute  wird  als  Dysarthrie,  die 
völlige  Aufhebung  des  Articulationsvermögens  als  Anarthrie  (v.  Leyden) 
bezeichnet.  Die  Dysarthrie  zeigt  je  nach  der  Ausbreitung  des  Processes 
die  verschiedensten  Grade  der  Entwicklung;  nähere  Angaben  siehe  im 
Folgenden  bei  der  »progressiven  Bulbärparalyse«. 

Die  Lähmung  der  Lippen-  und  Wangenmusculatur  erzeugt  eine 
Schlaffheit  der  Mundgegend  und  der  gesammten  unteren  Gesiehtshälfte. 
wodurch  die  Ausdrucksbewegimgen  des  Antlitzes  erheblich  leiden.  Sind 
auch  die  Masseteren  paretisch,  so  sinkt  der  Unterkiefer  herab  und  der 
Mund  steht  geöflFnet. 

Sehr  häufig  umfasst  das  Bild  der  Bulbärlähmung  noch  Störungen, 
welche  auf  die  in  der  Medulla  oblongata  gelegenen  secretorischen 
Centren  bezogen  werden  müssen.  Hieher  gehört  vor  Allem  die  abnorm 
starke  Speichelabsonderung;  der  Speichel  sammelt  sich  in  grossen  Mengen 
in  der  Mundhöhle  an  und  fliesst  aus  dem  offen  stehenden  Munde  ab. 
Grösstentheils  beruht  dieses  Phänomen  freilich  darauf,  dass  der  Speichel 
nicht  mehr  heruntergeschluckt  wird,  sondern  eben  seinen  Abfluss  nach 
aussen  findet,  sowie  auf  der  durch  das  Offenstehen  des  Mimdes  bedingten 
Reizung  der  Schleimhaut,  welche  zur  reflectorischen  Speichelsecretion  führt. 

Auf  die  im  verlängerten  Mark  gelegenen  Schweisssecretionscentren 
ist  die  in  manchen  Fällen  in  Erscheinmig  tretende  profuse  Schweiss- 
ab sonderung  zu  beziehen. 

Auch  die  durch  das  Cl.  Bernard'sche  Experiment  erwiesene 
Beziehung  der  Medulla  oblongata  zur  Zuckerausscheidung  tritt  in 
manchen  Fällen  von  Bulbärerkrankung  hervor.  Diabetes  mellitus  ist  bei 
Geschwülsten  an  der  Medulla  oblongata  und  im  vierten  Ventrikel  (Cysti- 
cercus), Sklerose  der  Medulla  oblongata  beobachtet  worden  (vgl.  die  Zu- 
sammenstellung von  J.  Michael,  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Medicin.  1889. 
Bd.  XLIV). 

Wenn  die  Erkrankung  sich  nicht  auf  die  Kerngegend  beschränkt, 
sondern  auch  den  von  den  langen  Bahnen  durchzogenen  Querschnitts- 
theil  der  Medulla  oblongata  betrifft,  so  kommt  es  zu  Lähmungen  und 
Anästhesieon  der  Extremitäten  in  verschiedenartigster  Ausdehnung;  es 
können  Heniiplegieen,  Triplegieen,  Lähmungen  aller  vier  Extremitäten 
entstehen.  Bei  längerem  Bestehen  nehmen  die  Lähmungen  einen  spasti- 
schen Charakter  an.  Bei  einseitigen  Affectionen  kommt  es  zu  den 
charakteristischen    wechselständigen    (alternirenden)    Hemiplegieen,    von 


Allgemeine  Symptomatologie.  ßgl 

welchen  die  alternirende  Facialis-Extremitätenlähmung  (G  u  b  1  e  r'sehe 
LähmuDg)  die  häutigste  ist;  sie  deutet  auf  die  Affection  des  unteren 
Brückenabschnittes;  im  Bereiche  der  eigentlichen  Medulla  oblongata 
kommt  alternirende  Hypoglossus-Extremitätenlähmung  vor.  Die  Sensibilitäts- 
störungen äussern  sich  sowohl  in  Parästhesieen  wie  in  Anästhesieen, 
welche  jedoch  nicht  häufig  sind.  Sie  betreffen  sowohl  das  Trigeminus- 
gebiet,  wie  den  Eumpf  und  die  Extremitäten  und  zeigen  die  verschiedenste 
Verbreitung.  Charakteristisch  namentlich  für  die  acute  Bulbärerkrankung 
ist  der  schnelle  Wechsel  der  Lähmungen  und  Sensibilitätsstörungen  von 
einer  Seite  zur  anderen. 

Noch  zwei  interessante  Bewegungsstörungen  sind  aufzuführen, 
welche  dem  typischen  Bilde  der  Bulbärerkrankung  zugerechnet  werden 
dürfen:  die  Ataxie  und  die  zwangsmässigen  Affectbewegungen. 
üeber  beide  ist  im  Folgenden  Näheres  mitgetheilt;  vgl.  ferner  Allgemeiner 
Theil,  S.  144. 

Wir  beginnen  die  Schilderung  der  Erkrankungen  des  verlängerten 
Markes  nicht  mit  der  acuten,  sondern  mit  der  chronischen  Affection 
desselben,  weil  diese  geschichtlich  voransteht  und  den  Typus  der  Bulbär- 
erkrankung in  der  vollendetsten  Ausprägung  enthält. 


Sechsundz^vanzigstes  Capitel. 

Progressive  amyotrophische  Bulbärparalyse 

(Leyden). 

Synonyma:  Chronische  progressive  Bulbärparalyse  (Wachsmuth), 
Paralysie  musculaire  progressive  de  la  langue,  du  voile  du  palais 
et  des  levres  (Duchenne).  —  Progressive  Bulbärkemlähmung 

(Kussmaul). 

Geschichte  der  Krankheit. 

Unter  der  Bezeichnung:  Paralysie  progressive  de  la  langue,  du  voile 
du  palais  et  des  l&vres  beschrieb  Duchenne  in  den  Arch.  g^n^r.  de  m6d., 
1861,  und  in  der  Electrisation  localis^e,  1861,  eine  bis  dahin  noch  nicht 
unterschiedene  Krankheitsform,  von  welcher  er  seit  1853  dreizehn  Fälle  beob- 
achtet hatte.  Die  Krankheit  begann  in  der  Regel  mit  Lähmungserscheinungen 
von  Seiten  der  Zunge:  die  Bewegungen  derselben,  die  Articulation  der  Sprache, 
das  Schlingen  ivurden  behindert  und  der  Speicliel  floss  ab.  Nächstdem  folgen 
paralytische  Symptome  in  den  Muskeln  dos  Gaumensegels,  die  Stimme  wird 
näselnd,  der  Kranke  verschluckt  sich  leicht,  besonders  Flüssigkeiten  regurgi- 
tiren  durch  die  Nase,  das  Gaumensegel  hängt  schlaff  herunter,  die  Be- 
wegungen durch  Reflexreize  scheinen  jedoch  nicht  beeinträchtigt.  Weiterhin 
betheiligt  sich  der  M.  orbicul.  oris;  der  Verschluss  des  Mundes,  die  Arti- 
culation der  Lippenbuchstaben  ist  behindert.  Zuletzt  entwickeln  sich  allgemeine 
Störungen  der  Respiration  und  Phonation:  dyspnoische  Anfälle  treten  ein, 
welche  lebensgefährlich  sein  können.  In  Folge  der  erschwerten  Nahrungsauf- 
nahme tritt  Abmagerung  und  Kräftevcrfall  ein.  Die  Intelligenz  bleibt  intact. 
Die  Krankheit  schreitet  unaufhaltsam  fort,  der  Tod  erfolgt  in  der  Regel  nach 
V- erlauf  von  ein  bis  drei  Jahren. 

Dieses  äusserst  prägnante  Krankheitsbild  ist  von  Duchenne  zuerst 
mit  Schärfe  gezeichnet  worden.  Jedoch  sind  schon  vor  ihm  derartige  Fälle 
beobachtet  worden.  Trousseau  gibt  an,  schon  im  Jahre  1841  einen  der- 
artigen Fall  gesehen  und  notirt  zu  haben.  Auch  in  der  deutschen  Literatur 
vor  Duchenne  finden  sieh  Jiieliergchörige  Fälle  (Romberg),  freilich  nicht 
genau  genug  besehrieben. 

Am  entschiedensten  sehliesst  sieh  dem  Duchenne'schen  Krankheits- 
bilde eine  von  Dumdnil  1859  publicirte  Beobachtung  an,  welche  die  Com- 
plieation  dieser  Krankheit  mit  progressiver  Muskelatrophie  darstellt.  Duchenne 
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erklart  diese  Complication  aber  für  eine  reia  zufallige,  welche  mit  derBulbär- 
paralyse  nichts  zn  thun  habe.  Die  Differenz  beider  bestehe  darin,  dass  die 
progressive  Muskelatrophie  eine  Atrophie  ohne  Lähmung,  die  Zungengaumen- 
paralyse  aber  eine  Lähmung  ohne  Atrophie  darstelle.  —  Diese  Unterschei- 
dung hat  sich  nun  aber  als  eine  künstliche  ergeben.  —  Trousseau  fand 
bald  Gelegenheit,  das  Duchenne'sehe  Krankbeitsbild  zu  bestätigen  und  zu 
vervollständigen.  Nur  darin  wich  er  von  Duchenne  ab,  dass  er  die  häufig 
beobachtete  Combination  mit  progressiver  Muskelatrophie  nicht  für  zufällig 
ansah,  sondern  beide  Krankheiten  als  Varietäten  eines  und  desselben  Krank- 
heitsprocesses  betrachtete.  Auch  hat  Trousseau  die  ersten  Autopsieen  ge- 
macht, deren  Ergebnisse  freilich  wenig  befriedigten.  Er  fand  die  Nerven- 
wurzek  des  Hypoglossus  und  Accossorius  dünn,  atrophisch,  grau  durchscheinend. 
Auch  schien  die  Medulla  oblongata  in  einem  Falle  abnorm  derb,  doch  war 
diese  Abnormität  viel  zu  unsicher,  um  Bedeutung  zu  haben.  Andere  Spinal- 
nerven wurden  gleichfalls  dünn  und  atrophisch  gefunden.  Die  mikroskopische 
irntersuchung  war  mangelhaft  und  ergab  nichts  Bestimmtes. 

In  Deutschland  wurde  zuerst  von  Baerwinkel  bei  Gelegenheit  eines 
Referates  über  die  Duchenne'sche  Kranklieit  hervorgehoben,  dass  die  Sym- 
ptome, insbesondere  das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit,  auf  einen 
centralen  Sitz  der  Krankheit  schliessen  lassen,  und  dass  die  eigenthümliche 
Verbreitung  über  die  Gebiete  des  N.  hypoglossus,  facialis,  accessorius  auf 
den  Sitz  in  der  Medulla  oblongata  hinweise.  Auch  E.  Schultz  (Wien  1864) 
stellte  eine  ähnliche  Schlussfolgerung  an,  konnte  aber  in  dem  ihm  zur 
Autopsie  gekommenen  Falle  nur  zerstreute  und  vereinzelt*  Körnchenzellen  nach- 
weisen. Wachs muth  unterwarf  in  einer  kleinen  Monographie  das  Krankheits- 
bild, dem  er  den  Namen  der  progressiven  Bulbärparalyse  gab,  einer  ein- 
gehenden symptomatisclien  Analyse,  aus  welcher  er  folgerte,  dass  die  Krankheit 
ihren  Sitz  in  der  Medulla  oblongata  in  der  Nähe  der  Hirnnervenkerne  haben 
müsse.  Dieser  Sehluss  hat  sicli  als  vollkommen  richtig  erwiesen.  Nachdem 
nunmehr  die  Aufmerksamkeit  der  Aerzte  für  diese  Krankheit  erregt  war, 
wurde  nicht  allein  das  klinische  Bild  derselben  vervollständigt,  sondern  bald 
auch  eine  bessere  Einsicht  des  anatomischen  Processes  gewonnen.  C  bar  cot 
und  Jeffrey  thoilton  1869  die  Ergebnisse  der  Untersuchung  von  zwei 
Fällen  progressiver  Muskelatrophie  mit,  welche  auf  Zunge  und  Lippen  fort- 
geschritten war;  ausser  Atrophie  der  vorderen  Eückenmarkswurzeln,  sowie 
des  Hypoglossus  und  Accessorius  fanden  sie  Atrophie  der  Seitenstränge  und 
hochgradige  Atrophie  der  Ganglienzellen  in  den  grauen  Vorderhörnern.  Der 
Befund  im  zweiten  Falle  war  analog,  v.  Leyden  publicirte  nach  einer  kurzen 
vorläufigen  Mittheilung  im  Jahre  1870  ausführliche  Untersuchungen  über 
zwei  tödtlich  verlaufene  Fälle  von  progressiver  Bulbärparalyse,  welche  ihn, 
imabhängig  von  den  französischen  Autoren,  zu  nahezu  denselben  Ergebnissen 
geführt  hatten.  Ausser  der  fettigen  Degeneration  der  vorderen  Rückenmarks- 
wurzeln, des  Hypoglossus,  Accessorius  und  Facialis  hatte  v.  Leyden  Degene- 
ration der  Vorder-  und  Seitenstränge  des  Rückenmarks,  Atrophie  der  Faserung 
in  der  Medulla  oblongata  und  Schwund  der  multipolaren  Ganglienzellen  in 
den  Vorderhöniorn  und  im  Hypoglossuskern  gefunden.  Eben  denselben  Befund 
konnte  v.  Leyden  etwas  später  noch  in  einem  dritten  Falle  constatiren  und 
vervollständigen.  Ein  bald  darauf  von  Kussmaul  und  R.  Maier  in  Freiburg 
beobachteter  Fall  ergab  dasselbe  Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung, 
so  dass  damit   die   pathologische  Anatomie  der  Duchenneschen  Krankheit 
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als  genügend  begründet  erschien.  Weiterhin  erfolgte  noch  eine  Reihe  be- 
stätigender Untersuchungen ;  wir  dürfen  wohl  hier  darauf  verzichten,  dieselben 
im  Einzelnen  aufzuführen. 

Die  Frage,  ob  es  sich  bei  der  chronischen  progressiven  Bulbär- 
paralyse  um  eine  blosse  Muskelatrophie  oder  um  eine  gleichzeitige  Läh- 
mung handle,  beziehungsweise  ob  die  Lähmung  die  Hauptsache  sei,  ist 
verschieden  beantwortet  worden.  In  manchen  Fällen  ist  die  Atrophie  der 
Zunge  u.  s.  w.  sehr  deuthch,  und  die  Functionsstörungen  stehen  unge- 
fähr mit  der  Atrophie  in  Einklang.  In  anderen  Fällen  aber  ist  die  Schwäche 
der  Zungen-  und  Lippenbewegung,  der  Sprache  u.  s.  w.  sehr  auffallend 
gegenüber  dem  scheinbar  nur  wenig  oder  gar  nicht  atrophischen  Zustande. 

Man  muss  freilich  wissen,  dass  die  Muskelatrophie  verdockt  sein 
kann  durch  interstitielle  Wucherungen. 

Immerhin  sind-aber  doch  auch  solche  Fälle  beobachtet  worden,  wo 
wirklich  die  Parese  vorzuwalten  schien. 

Namentlich  hat  Dejerine  die  Anschauung  vertreten,  dass  es  sich 
um  Parese  handle.  Er  findet,  dass  die  Sprachstörung  bei  Bulbärparalyse 
viel  stärker  ist  als  z.  B.  bei  der  Zungenatrophie,  wie  sie  bei  myopathi- 
scher  Muskeldystrophie  vorkomme.  Er  meint  daher,  dass  bei  der  Bulbär- 
paralyse  stets  sowohl  die  trophischen  Centren  der  Muskeln  wie  die  Willkür- 
bahnen afficirt  seien,  also  dass  es  sich  um  eine  mit  Ganglienzellenatrophie 
verbundene  Lateralsklerose  handle. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Muskelatrophie  betriflft  die  Lippen,  die  Zunge,  den  Gaumen, 
die  Kehlkopfmuskeln  und,  je  nachdem  spinale  Muskelatrophie  den  Process 
begleitet,  auch  Nacken-,  Hals-,  Schulter-,  Armmuskeln.  Sehr  intensiv 
pflegt  die  Degeneration  der  Zunge  zu  sein,  vornehmlich  der  Zungenspitze. 
Histologisch  verhalten  sich  die  atrophirten  Muskeln  wie  bei  der  progressiven 
spinalen  Muskelatrophie:  Verdünnung  der  Fasern,  zum  Theil  auch  körnige 
oder  fettige  Degeneration,  Vermehrung  des  interstitiellen  Gewebes  und  der 
Kerne,  häufig  interstitielle  Fettentwicklung.  Alles  dies  kann  sieh  an  einem 
und  demselben  Muskel  vorfinden.  Mehrfach  ist  waehsige  Degeneration 
der  Muskelsubstanz  gefunden  worden. 

Nerven.  Die  Stämme  des  N.  hypoglossus,  lacialis,  vagus  und 
aceessorius  zeigen  schon  makroskopisch  eine  deutliche  Atrophie;  sie  sind 
verdünnt,  von  grauer  oder  grauröthlicher  Farbe,  durchscheinend.  Mikro- 
skopisch erscheinen  die  Fasern  in  verschiedenen  Stufen  der  fettigen 
Degeneration:  das  interstitielle  Gewebe  ist  bei  älteren  Fällen  vermehrt 
(Sklerose).  Je  nach  der  Ausdehnung  des  Processes  zeigen  auch  die 
vorderen  Spinal  würze  In,  besonders  im  Halstheil,  dieselbe  Atrophie. 
Die  intramusculären  Nerven  sind  gleichfalls  deutlich  degenerirt. 
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Medulla  oblougata.  Am  wichtigsten  sind  nun  die  in  der 
Medulla  oblongata  selbst  zu  findenden  Veränderungen. 

Die  üanglienzellen  in  den  motorischen  Kerneo  derselben  sind 
atrophirt.  Am  stärksten  und  am  meisten  ausgebreitet  ist  die  Atrophie 
des  Hypoglossuskernes.  Weniger  ausgesprochen  ist  die  des  Vagus-  und  Äc- 
cessoriuskemes,  des  Facialis-  und  motorischen  Trigeminuskernes.  Die  aut- 
steigende Vagus-Glossopharyngeuswurzel  ist  theils  intaet,  theils  ver- 
schmälert gefunden  worden. 

Mikroskopisch  sieht  man  im  Hypoglossuskern  nur  wenige  wohl- 
erhaltenc  Zellen.    Die  Mehrzahl  dei-selhen   ist  zu  der  Zeit,   wo  der  Tod 


einzutreten  pflegt,  in  gesehrumpftem  Zustande  oder  ganz  untergegangen. 
Die  an  den  Nervenzellen  sichtbaren  Veränderungen  sind  dieselben  wie 
bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophte  in  den  Vorderhörnern. 

Duval's  Nueleus  accessorius  des  Hypoglossus  ist  meist  intaet.  Der- 
selbe liegt  lateralwärts,  dorsal  von  der  unteren  Olive  in  der  reticulären 
Substanz.  Duval  und  Kaymond  fanden  bei  einem  Falle  von  Bulbär- 
paralyse  diesen  Kern  atrophisch.  Auch  Oppenheim  erhob  in  einem 
Falle  diesen  Befund.  Diese  Autoren  stellen  die  Theorie  auf,  dass  der 
eigentliche  Hypoglossuskern  speeiell  das  bulbäre  Centrum  der  Zuugen- 
bewegung  vorstelle,  während  der  accessorisehe  Kern  das  Centrum  fUr  die 
mit  der  Deglutition  verbundenen  Bewegungen  sei.  —  Dies  ist  jedoch  un- 
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wahrscheinlich,  du.  wie  es  scheint,  meistens  der  aceessorische  Kern  hei 
Hiilbärparalyse  inta«t  ist. 

Die  feinen  markhaltigen  Fasern  sind  im  Hypo{!;lossuskern  vermiriittrl. 
Das  interstitielle  Gewebe  ist  entweder  gar  nicht  oder  ein  wenig  vermehn 
und  verdichtet.  Die  intrabiilhilren  Wiirzelfnsern  des  Hypoglossus,  Vagus, 
Facialis  sind  verdünnt  und  atrophisch.  Die  eitrabulbiiren  Nervenwnrzeln 
sind  einigemale  unverändert  befunden  worden  (Oppenheim,  Kronthal). 
Die  sensiblen  Kerne  bleiben  von  der  Atrophie  verschont.  Ausnahms- 
weise scheint  der  Acusticuskern  und  der  Deiters'sche  betheihgt  zu  sein. 
Gelegentlich  besteht  leichte  Ependymitls. 

Ob  in  einzelnen  Fällen  nicht  auch Theile  desOeulomotoriuskernes 
ergriffen  werden  können,  ist  noch  zweifelhaft,  weil  noch  nicht  genügend 


initersiieht.  Die  Möglichkeit  wird  dadurch  nahe  gelegt,  dass  mehrlacti 
eine  Betheiligung  des  Aiigenfacialis  hei  Bulbärparalyse  gesehen  worden 
ist.  Es  ist  nun  noch  nicht  sieher  aufgeklärt,  von  welchem  Kern  diese 
Faeialiszweige  entspringen;  dass  für  den  Urspning  derselben  noch  andere 
Ganglienzellengruppen  verantwortlich  gemacht  werden  müssen  als  die 
dem  eigentlichen  Faciali.skern  angehörigon,  geht  daraus  hervor,  da.ss  in 
Fällen  von  Bulbärparalyse,  wo  die  Augenäste  frei  waren,  trotzdem  der 
ganze Faeialiskern  sich  atrophirt  zeigte.  ilendeTs  Experimente  und  einige 
]ialliülogisch-anat-omische  Beobachtungen  sprechen  gleichfalls  dafür,  dass 
di'r  L'rsprung  des  Augenfitcialis  in  den  Oculomotoriuskern  (hinten? 
Partie)  zu  verlegen  ist.  Immerhin  i.st  dieser  Pnnkt  noch  nicht  aufgeklärt 
(vgl.  0 [1  h t h al ni op I e gi e ). 

Bei    weitem    in    der  Mehrzahl     der    Fälle    findet    sich    eine    Er- 
krankung der  weissen  Substanz,  speciell  der  Pyramidenbshnen. 
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Die  Degeneration  der  Pyramiden  kann  sich  verschieden  weit  centralwärts 
erstrecken  (siehe  Amyotrophische  Lateralsklerose).  Nur  in  wenigen 
Fällen  ist  eine  auf  die  Kerne  beschränkte  Degeneration  angegeben 
worden:  nämlicli  in  den  Fällen  von  Charcot,  Duchenne  undJoffroy. 
Duval  und  Raymond,  Pitres  und  Sabourin,  Eisenlohr,  Reinhold, 
Marie  undOnanoff,  E. Reraak.  Jedoch  bedarf  es  noch  weiterer  Unter- 
suchungen mit  feineren  Methoden,  speciell  mit  der  Marchi'schen,  welche 
uns  schon  Alterationen  aufweist,  wo  die  älteren  Methoden  noch  einen 
normalen  Befund  ergaben.  Bis  dahin  ist  das  völlige  Freibleiben  der 
Pyramidenbahnen  noch  nicht  als  gesicherte  Thatsache  anzunehmen. 

Von  den  Fällen,  bei  welchen  eine  gleichzeitige  Degeneration  der  Pyra- 
midenbahnen nachgewiesen  worden  ist,  hatten  mehrere  klinisch  keine 
Zeichen  dieser  Complication  dargeboten  (Contracturen  etc.)»  bei  anderen 
mag  vielleicht  nicht  genügend  darauf  geachtet  worden  sein.  Aber  jeden- 
falls fallt  die  Aflfection  der  Pyramidenbahnen  in  den  Rahmen  der  Krank- 
heit und  ändert  nichts  Wesentliches  an  derselben. 

Remak  macht  die  Bemerkung,  dass  die  Fälle  ohne  Betheiligung 
der  weissen  Substanz  auffallend  schnell  verlaufen  sind,  und  meint 
daher,  dass  hiebei  die  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  nicht  Zeit  ge- 
habt habe,  sich  zu  entwickeln.  In  der  That  ist  der  eine  Fall  Charcot's 
in  sechs  Monaten,  der  Eisenlohr'sche  in  vier,  der  von  Duval  und 
Raymond  in  zehn,  der  Reinhold'sche  Fall  in  zwölf,  der  Remak'sche 
in  drei  Monaten  verlaufen. 

Die  Fibrae  arcuatae  sind  gleichfalls  atrophisch,  verdünnt  (v.Leyden). 
Die  Oliven,  Olivenzwischenschicht,  die  Längsfasern  der  Formatio  reti- 
cularis, das  Corpus  restiforme  (Fig.  38)  weisen  keine  Veränderungen  auf. 

Das  Rückenmark  zeigt  häufig  eine  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahnen. In  manchen  Fällen  sind  die  Vorderseitenstränge  in  mehr  diflfuser 
Weise  ergriflfen.  j^uch  im  Hinterstrang  sind  Veränderungen  gesehen 
worden  (medialer  Theil  der  Burdaclf sehen  Stränge,  Moeli). 

Symptomatologie  und  Verlauf. 

Motilität. 

Die  Krankheit  beginnt  in  der  Regel  mit  lähmungsartigen  Er- 
scheinungen in  der  Zunge.  Die  Bewegungen  derselben  werden  langsam 
und  schwerfällig,  die  Lautbildung  (Articulation)  wird  undeutlich,  der 
Schluckact  behindert.  Alsdann  stellt  sich  eine  Schwäche  der  Gaumen- 
muskeln ein,  in  Folge  deren  die  Stimme  näselnd  wird  und  Flüssigkeiten 
beim  Verschlucken  leicht  in  die  Nasenhöhle  gelangen.  Das  Vehim  hängt 
schlaflf  herunter  und  wird  beim  Intoniren  nur  wenig  gehoben.  Unter- 
dessen sind  auch  die  Lippenmuskeln  (Orbicularis  oris)  ergriflfen  worden. 
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wodurch  die  Articulation  und  das  Sehluckon  noch  mehr  leiden  und  auch 
die  mimischen  Gesichtsbewegungen  beeinträchtigt  werden;  der  Speichel 
lliesst  aus  dem  Munde.  Durch  Betheiligung  der  Kehlkopfmusculatur  ent- 
wickeln sich  schliesslich  Störungen  der  Phonation  und  Respiration,  welche 
zu  gefahrdrohenden  Folgezuständen  führen.  In  den  vorgerückteren  Stadien, 
zuweilen  auch  schon  frühzeitig,  verallgemeinert  sich  die  Krankheit  und 
verbindet  sich  mit  einer  weit  verbreiteten  progressiven  Muskelatrophie. 
Der  Anfang  der  Krankheit  ist  meist  ein  allmäliger.  Die  ersten 
Symptome  sind  so  unbedeutend,  dass  sie  längere  Zeit  hindurch  nicht 
beachtet  zu  werden  pflegen.  Sie  bestehen  in  einer  leichten  Behinderung 
beim  Sprechen,  welche  gewöhnlich  zunächst  als  zufällig  und  vorüber- 
gehend angesehen  wird.  Dazu  gesellt  sich  ein  Gefühl  von  Druck  und 
Schwere  im  Halse,  ebenfalls  ein  Symptom  von  geringer  Intensität.  Erst 
durch  ihr  hartnäckiges  Fortbestehen  und  Fortschreiten  erregen  diese 
Symptome  die  Aufmerksamkeit.  Zuweilen  werden  die  ersten  Erscheinungen 
plötzlich  bemerkt,  oder  es  treten,  nachdem  geringfügige  Symptome 
schon  lange  bestanden  haben,  plötzliche  Verschlimmerungen  auf.  In 
einem  Falle  begann  die  Störung  während  der  Predigt,  in  einem 
anderen  nach  einem  Anfolle  von  Dyspnoe.  Dagegen  gehört  der  Beginn 
mit  einem  wirklich  apoplektiformen  Anfall  nicht  zum  Bilde  der  reinen 
progressiven  Bulbärparalyse.  —  Die  Fortentwicklung  der  Störung  betrifft 
zunächst  hauptsächlich  die  Zunge.  Die  Beweglichkeit  derselben  wird  mehr 
und  mehr  beeinträchtigt;  häufig  besteht  dabei  ein  Gefilhl  von  Schwere, 
Druck  und  Spannung  in  der  Zunge  selbst  und  im  Rachen,  welches  sieh 
bis  in  den  Nacken  und  die  vordere  Halspartie  zieht.  In  Ausnahmefällen 
kann  die  Lähmung  an  Gaumen  und  Lippen  beginnen  (Duchenne").  Die 
Störung  der  Sprache  wird  immer  auffälliger:  letztere  wird  langsamer 
und  undeutlich;  der  Kranke  ermüdet  beim  Sprechen  leicht.  Die  ündeut- 
lichkeit  betrifft  zuerst  ganz  besonders  einige  Buchstabenlaute  (literale 
Dysarthrie);  zuerst  leidet  die  Ausspmehe  des  R  und  Seh,  dieselben  Laute, 
welche  das  Kind  zuletzt  aussprechen  lernt;  dann  folgen  S,  L,  K,  G,  T, 
später  D  und  N  (Kussmaul).  Von  den  Vocalen  wird  durch  die  Zungen- 
lähmung das  I  unmöglich,  es  klingt  wie  E;  zur  Articulation  des  I  ist 
eben  eine  starke  Erhebung  des  Zungenrückens  nöthig.  —  Geht  nun 
weiterhin  auch  die  Lippenarticulation  verloren,  so  wird  Ü  und  U,  später 
I  und  E  unmöglich,  während  das  A  so  lange  bleibt,  als  überhaupt  noch 
Phonation  besteht.  Von  den  Cousonanten  wird  durch  die  Affection  der 
Lippen  die  l^ildung  von  P  und  F,  später  von  B  und  M,  zuletzt  von  W 
behindert.  B  und  P  klingen  wie  Me,  We  oder  Fe,  weil  Verschluss  mid 
Sprengung  der  Lippenartieulationsstelle  ungenügend  sind  und  der  Luft- 
.strom  zum  grossen  Tlieil  in  die  Nasenhöhle  entweicht.  Die  Aspiraten 
Ch.  J,  H  bleiben  ziemlich  lange  erhalten;  ja  ein  nicht  ganz  reiner  Hauch 
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ist  den  Lauten  stets  beigemischt  (weil  zwischen  Zunge  und  Gaumen  ein 
weiter  Canal  übrigbleibt,  Kussmaul).  Durch  die  Schwäche  des  Gaumen- 
segels wird  die  Sprache  näselnd,  was  die  Undeutlichkeit  erhöht.  SchUess- 
lich,  wenn  das  Vermögen  der  articulirten  Sprache  gänzlich  verloren  geht, 
restirt  nur  noch  die  Möglichkeit,  grunzende  unarticulirte  Laute  hervor- 
zubringen, welche  kaum  noch  einen  Anklang  an  Worte  haben  und  nur 
von   einer  aufmerksamen,   eingeübten  Krankenpflege  verstanden  werden. 

Zur  Sprachstörung  gesellen  sich  die  Schlingbeschwerden, 
welche  ebenfalls  vorzüglich,  aber  nicht  ausschliesslich,  von  der  Zungen- 
lähmung abhängig  sind.  Der  schwerbewegliche  geschwächte  Zungen- 
muskel vermag  nicht  mehr  den  Bissen  zu  bilden,  im  Munde  umherzn- 
wälzen  und  kräftig  gegen  den  Schlund  zu  schieben  und  zu  verschlucken. 
Die  Speisen  bleiben  im  Munde  und  zwischen  Zahnreihen  und  Wangen 
liegen  und  fallen  zum  Theil  aus  dem  Munde.  Der  Abschluss  des  Schlundes 
ist  insufficient.  Die  Massen,  besonders  flüssige,  gerathen  in  die  Nasen- 
höhle oder  in  den  Kehlkopf,  da  auch  sowohl  der  Zungenkehldeckel- 
verschluss  des  Kehlkopfes  wie  der  rein  laryngeale  Verschluss  (seitens 
der  Aryknorpel  und  der  Ligg.  arj-epiglottica)  ungenügend  sind. 
Beim  Schlingen  bleiben  Speisereste  an  der  Zungenwurzel,  zwischen 
Zunge  und  Epiglottis  und  in  den  Sinus  pyriformes  zurück  (Schwäche  der 
Mm.  stylopharyngei,  durch  deren  Contraction  beim  normalen  Schlingact 
diese  Taschen  sich  entleeren,  nach  Kussmaul). 

DerSpeichelfluss,  welcher  nun  auftritt,  ist  wohl  nur  zum  geringeren 
Theil  als  paralytische  Speichelsecretion  (Cl.  Bernard)  aufzufassen  (siehe 
oben).  Nachts,  wo  der  Speichel  von  selbst  nach  hinten  abfliesst,  tritt  der 
Fluss  desselben  weniger  hervor.  Die  Schlingbeschwerden  sowohl  wie  der 
Speichelfluss  steigern  sich  im  Verlaufe  der  Krankheit.  Das  Speicheln  wird 
so  stark,  dass  der  Speichel  fortdauernd,  besonders  beim  Sitzen,  aus  dem 
Munde  herausfliesst,  weil  der  Mund  durch  die  atrophischen  und  schwachen 
Lippen  nicht  mehr  geschlossen  werden  kann.  Man  sieht  die  Kranken 
daher  häufig  sich  ein  Tuch  vor  den  Mund  halten.  Schliesslich  hegt  die 
Zunge  flach  am  Boden  der  Mundhöhle  fest.  Die  Kranken  bedienen  sich 
daher  der  Finger  oder  eines  Spatels,  um  die  Thätigkeit  der  Zunge  zn 
ersetzen;  sie  schieben  auf  solche  Weise  den  Bissen  bis  in  den  Schlund 
und  bringen  ihn  dann  hinunter;  denn  die  reflectorische  Schlingbewegung 
erhält  sich  lange,  wenn  sie  auch  unsicher  und  schwach  ist.  Das  Kauen 
und  Schlucken  wird  zu  einer  mühseligen  langwierigen  Arbeit.  Die 
Kranken  verwenden  fast  den  ganzen  Tag  darauf,  ermüden  dazwischen 
oft  und  gelangen  doch  nur  zu  einer  kümmerlichen  Ernährung. 

Hiezu  gesellen  sich  nicht  constant,  aber  doch  häufig  und  zuweilen 
schon  frühzeitig  Störungen,  welche  eine  Betheiligung  des  N.  accessorius 
andeuten.    Die  Fähigkeit,   die  Stimmbänder  völlig  zu  schliessen,   leidet, 
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die  Stimme  wird  daher  schwach,  rauh,  heiser;  zeitweise  wird  die  Stimme 
ganz  klanglos,  und  im  weiteren  Verlaufe  kommt  es  öfters  so  weit,  dass 
die  Phonation  bis  auf  geringe  Beste  verloren  geht.  Das  Husten  bleibt 
lange  Zeit  kräftig  und  klangvoll,  aber  weiterhin  wird  es  matt,  tonlos  und 
gegen  das  Ende  hin  ist  es  oft  gar  nicht  mehr  ausführbar.  Der  Verschluss 
der  Stimmritze  wird  im  letzten  Stadium  so  unvollkommen,  dass  Speise- 
bröckel  in  die  Luftwege  gerathen  und  sich  Bronchopneumonie  entwickelt. 

An  den  betheiligten  Muskeln  lässt  sich  schon  früh  neben  der  ge- 
störten Function  deutliche  Atrophie  nachw^eisen;  sie  werden  dünn, 
schlaflF  anzufühlen,  und  bei  der  Contraction  bieten  sie  nicht  die  derbe 
Besistenz  eines  kräftigen  Muskels,  contrahiren  sich  nicht  zu  normal  runden 
Bäuchen,  sondern  nehmen  nur  massig  an  Derbheit  zu,  bleiben  schlaflFe, 
teigig  anzuflihlende  platte  Massen.  Sie  lassen  fast  fortdauernd  fibrilläre 
Zuckungen  erkennen.  Ihre  Function  ist  kraftlos  und  sehr  herabgesetzt, 
aber  erst  bei  sehr  vorgeschrittener  Erkrankung  völlig  vernichtet. 

Die  Zungenbewegungen  erscheinen  zuerst  nur  verlangsamt;  die 
Zunge  kann  nicht  mehr  mit  der  normalen  Geläufigkeit  hin  und  her  be- 
wegt, ausgestreckt,  hinauf-  und  hinabgekrümmt,  zugespitzt  werden 
u.  s.  w.  Alles  dies  geschieht  schwerfällig,  mit  sichtlicher  Anstrengung 
und  bald  eintretender  Ermüdung.  Weiterhin  wird  die  Excursion  ihrer 
Bewegungen  deutlich  beschränkt,  sie  kann  nicht  mehr  vollkommen  aus- 
gestreckt, nicht  völlig  mit  der  Spitze  nach  dem  Gaumen  zu  gehoben, 
nicht  mehr  ausgiebig  nach  den  Seiten  hin  bewegt  werden. 

Die  Atrophie  der  Zungenmusculatur  wird  zugleich  immer  deut- 
licher. Die  Zunge  wird  kleiner,  kürzer,  platter,  die  Oberfläche  runzelt 
sich  (durch  die  Ersehlaflfung  der  bedeckenden  Schleimhaut).  Schon  vor 
der  Abnahme  des  Volumens  ist  eine  auffallend  weiche,  schlaflFe  BeschaflFen- 
heit  zu  erkennen;  auch  bei  der  Contraction  bleibt  sie  weich.  Alle  diese 
Erscheinungen  sind  an  der  Zungenspitze  zuerst  und  am  deutlichsten 
zu  eonstatiren. 

Die  elektromusculäre  Erregbarkeit  erhält  sich  lange  intact:  erst 
bei  einem  sehr  vorgerückton  Grade  der  Atrophie  wird  eine  Herabsetzung 
derselben  deullich.  Complete  Entartungsreaction  wird  im  Allgemeinen 
nicht  beobachtet.  Jedoch  kommt  partielle  Entartungsreaction  vor  (Erb). 
Die  Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  zeigt  verschiedenartige 
Abstufungen.  Vom  N.  hypoglossus  aus  erhält  man  Zuckungen. 

Die  Atrophie  und  Schwäche  der  Lippenmuskeln  bringt  es  mit  sich, 
dass  die  Patienten  Schwierigkeiten  linden,  den  Mund  fest  zu  verschliessen 
und  die  Lippen  zuzuspitzen;  Pfeifen,  Liehüiusblasen  ist  unmöglich.  Weiter- 
hin steht  der  Mund  dauernd  leicht  geüfifnet,  die  Unterlippe  hängt  herab. 
Die  Atrophie  ist  durch  Betastung  der  abnorm  schmalen  dünnen,  sehr 
weichen  Lippe  leicht  zu  eonstatiren.  Die  Lippen  fühlen  sich  schliesslich 
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wie  dünne  häutige  Falten  an.  Auch  hier  sieht  man  iibrilläre  Zuckungen, 
und  man  findet  gleichfalls  die  elektrische  Erregbarkeit  bis  zu  den  höchsten 
Graden  der  Atrophie  erhalten. 

An  den  übrigen  Muskeln  des  Gaumens  und  des  Halses,  welche  in 
den  Process  hineingezogen  werden,  ist  die  Abnahme  des  Volumens  und 
der  Consistenz  durch  die  Palpation  nicht  zu  constatiren,  aber  in  Bezug 
auf  die  übrigen  Symptome  bieten  sie  die  ganz  gleichen  Verhältnisse  dar. 

Durch  die  Schlaffheit  und  Schwäche  der  Lippen  leidet  der  mimische 
Gesichtsausdruck,  der  Mund  wird  schlaff,  weinerlich  herabhängend 
und  in  die  Breite  gezogen. 

Auf  die  übrigen  Muskeln  des  Gesichtes  pflegt  sich  der  Regel  nach 
die  Atrophie  nicht  zu  verbreiten.  Namentlich  sind  die  Muskeln  der  Stirn 
und  der  Augenlider  intact  und  die  lebhafte  Bewegung  dieser  Partieen 
contrastirt  in  auöalliger  Weise  mit  der  Schlaffheit  der  unteren  Gesichts- 
hälfte. Ebenso  bleiben  die  Augenmuskeln  intact  und  die  Augen- 
bewegungen lebhaft.  In  einzehien  Fällen  von  Bulbärparalyse  jedoch  sind 
auch  die  oberen  Theile  des  Gesichtes  befallen.  Schon  Wachsmuth  hat 
einen  solchen  Fall  beobachtet,  dessen  Zugehörigkeit  zur  progressiven 
Bulbärparalyse  freilich  nicht  ganz  sichergestellt  ist.  Weiterhin  sind  ein- 
schlägige Beobachtungen  von  Eisenlohr,  Bernhardt  und  namentlich 
E.  Eemak  gemacht  worden.  Die  Lidspalte  konnte  in  diesen  Fällen  nicht 
vollkommen  geschlossen,  die  Stirn  unvollkommen  oder  gar  nicht,  beziehungs- 
weise auf  der  einen  Seite  schlechter  als  auf  der  anderen  gerunzelt  werden, 
fiemak  konnte  auch  elektrische  Veränderungen  und  Herabsetzung  des 
Lidreflexes  nachweisen.  Möbius  hat  Insufficienz  der  Convergenzbewegung 
der  Augen  bei  typischer  Bulbärparalyse  beobachtet. 

Wohl  meistens  nehmen  die  Kaumuskeln  an  der  Atrophie  Theil,  sie 
werden  schlaff,  das  Kauen  wird  mühsam;  doch  scheint  es  nicht  zu  den 
höchsten  Graden  der  Atrophie  zu  kommen.  Die  Bewegungsstörung  der 
inneren  Kehlkopfmuskeln  ist  ausser  an  der  Veränderung  der  Stimme  (siehe 
oben)  laryngoskopisch  an  dem  mangelhaften  Schluss  und  dem  Bewegungs- 
defect  der  Stimmbänder  zu  erkennen. 

Die  Verbreitung  der  Muskelatrophie  bedingt,  wie  bereits  erwähnt, 
einen  sehr  eigenthümlichen  physiognomischen  Gesichtsausdruck. 
Die  Züge  der  unteren  Gesichtshälfte  hängen  schlaff  herunter,  die  Xaso- 
labialfalte  ist  durch  den  Zug  der  Schwere  vertieft,  die  schmalen,  und 
durch  die  Muskelatrophie  auch  blassen  Lippen  sind  regungs-  und  aus- 
druckslos, die  Unterlippe  hängt  schlaff  herunter  und  der  Mund  steht  halb 
offen,  oder  die  Lippen  sind  mit  Anstrengung  aneinander  gepresst. 
So  bekommt  das  Gesicht  in  seiner  Mund-  und  Kinnpartie  einen 
schlaffen,  weinerlichen,  bekümmerten  und  zugleich  regungslosen  Aus- 
druck.    Dazu    kommt,     dass    der    Speichel    fiist     beständig    abfliesst 
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und  der  Patient,  um  ihn  nufziifnngcn  imd  den  matten  Kiefer  zu  stützen. 
fiist  beständig  mit  dem  Taschentuche  in  der  Hand  diisitzt  und  das  Kinn 
unterstützt.  Mit  diesem  schlaffen,  fast  todten  Ausdruck  der  unteren  con- 
trastirt  nun  lehhaft  die  obere  Gesiohtshälfte.  Die  Stirn  ist  Aist  immer 
gerunzelt,  die  Augenbrauen  sind  erhoben,  gleichsam  um  dem  Herab- 
fallen des  unteren  Gesichtes  entgegen  zu  arbeiten,   die  Augen  sind  da- 

Fjg.  40. 


durch  weit  geöffnet,  ihre  Bewegungen  vollkommen  frei.  Der  Aus- 
druck der  Augen  ist  um  so  lebhafter  als  der  Patient  bei  der  be- 
einträchtigten Spi-ache  mit  den  Augen  sich  verständigen,  gleichsam 
sprechen  will. 

In  vielen  Fällen  bestehen  zwangsmässige  Affectbewegungen: 
Zwangslaehen,  Zwangsweinen. 

Bei  voller  Kniwicklung  der  Krankheit  sind  auch  die  tiefen  Hals- 
muskeln (Mm.  rocii  ft  obliqui  capitis)  affieirt.  Die  Bewegungen  und  die 
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Haltung  des  Kopfes  werden  unsicher.  Das  Drehen  und  Beugen  des  Kopfes 
wird  langsam  und  beschwerlich,  beim  freien  Halten  schwankt  und  zittert 
der  Kopf,  so  dass  ihn  der  Patient  gern  anlehnt  oder  durch  die  unter 
das  Kinn  gelehnte  Hand  stützt.  Schliesslich  sinkt  der  Kopf  vornüber 
gegen  die  Brust.  Das  Nicken  geschieht  langsam  und  schwerfälUg  mit 
der  Stütze  der  Hand,  das  Schütteln  aber  geschieht  unter  Mitbewegung 
der  Schulter,  ja  hauptsächlich  mit  den  Schultern.  Hiedurch  leiden  die 
mimischen  Ausdrucksbewegungen,  welche  schon  durch  die  Atrophie  der 
Gesichtsmuskeln  so  beeinträchtigt  sind,  noch  mehr. 

Störungen  der  Respiration  entwickeln  sich  gewöhnlich  erst  in 
dem  späteren  Stadium  der  Krankheit;  zuweilen  aber  schon  frühzeitig.  Die 
Respiration  wird  unregelmässig,  frequent,  oberflächlich.  Mitunter  kommt 
es  zu  dyspnoischen  Anfällen,  welche  unter  Umständen  einen  plötzlichen 
tödtlichen  Ausgang  herbeiführen  können.  Die  Anfälle  sind  mit  einer  ge- 
steigerten Pulsfrequenz  verbunden  (bis  130 — 150  in  der  Minute)  und 
dem  Gefühle  der  Vernichtung  der  Kräfte  und  des  Lebens.  Sie  sind  wahr- 
scheinlich als  Vagus  lähm  ung  zu  deuteu. 

Das  willkürliche  Husten  und  Räuspern  wird  in  einem  ge- 
wissen Stadium  unmöglich,  während  reflectorischer  Husten  noch  ausgelöst 
wird.  Beim  Gähnen  können  die  Kranken  zuweilen  die  Luft  nur  mit 
grosser  Mühe  wieder  ausstossen.  Kussmaul  fasst  diese  Symptome,  die 
ofifenbar  die  Exspiration  betreffen,  als  Störungen  der  Bronchial- 
muskeln auf. 

Sensibüüät. 

Die  Symptome  von  Seiten  der  Sensibilität  sind  von  untergeordneter 
Bedeutung  und  fast  ausschliesslich  von  subjectiver  Art.  Sie  bestehen  in 
einem  peinlichen  Gefühle  von  Druck  und  Spannung  in  den  atrophiren- 
den  Muskeln  der  Zunge,  des  Schlundes ;  sie  treten  auch  im  Nacken,  im 
Hinterhaupt,  in  der  vorderen  Halspartie  auf  und  können  sich  bis  in  die 
Stirn  erstrecken.  Das  Gefühl  von  Spannung  und  Druck  nimmt  durch  die 
Thätigkeit  der  Muskeln  bedeutend  zu,  z.  B.  in  der  Zunge  durch  Sprechen. 
Von  einigen  Kranken  werden  reissende  Schmerzen  im  Nacken,  Hinter- 
haupt bis  zur  Stirn  angegeben. 

Deutliche  objective  Störungen  der  Sensibilität  sind  nicht  zu  consta- 
tiren.  Dejerine  gibt  leichte  Störungen  der  Sensibilität  der  Wangen- 
schleimhaut an. 

Reflexe, 

Die  Haut-  und  Schleim h au trefl exe  sind  im  Bereiche  der 
Muskelatrophie  herabgesetzt  oder  aufgehoben.  Die  Sehnenreflexe 
(ünterkieferphänomen)  sind  in  manchen  Fällen  gesteigert.  Erb  und 
Eisenlohr  sahen  eine  erhebliche  Reflexsteigerung  im  Facialisgebiet. 

T.  Layden  a.  Goldieheider,  Rfickenmark.  *^^ 
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Psychische  Symptome, 

Die  geistigen  Functionen  bleiben  gewöhnlich  intact.  Im  letzten 
Stadium  hat  man  Delirien  gesehen,  im  üebrigen  aber  tritt  eine  Störung 
des  Gemüthes  trotz  der  furchtbaren  seelischen  Leiden  nicht  ein. 

Allgemeinbefinden, 

Das  Allgemeinbefinden  bleibt  bis  in  die  vorgerückten  Stadien 
ungestört;  die  Ernährung  gut,  der  Schlaf  normal,  das  Aussehen  blühend 
und  gesund. 

In  einzelnen  Fällen  wird  das  Allgemeinbefinden  früher  oder  später 
durch  die  asthmatischen  Anfälle  gestört  und  weiterhin  leidet  die  Er- 
nährung durch  die  Mühsamkeit  des  Schluckens. 

Dauer  und  Prognose. 

Die  Dauer  der  Erkrankung  beträgt  ein  bis  drei  Jahre  (Duchenne), 
aber  auch  erheblich  länger  (sieben  Jahre  mid  mehr,  v.  Leyden). 

Perioden  des  Stillstandes  von  verschiedener  Dauer  kommen  zuweilen 
vor.  Im  Ganzen  aber  ist  der  Fortschritt  ein  unaufhaltsamer  und  stetiger. 
Die  Kranken  gehen  an  der  in  Folge  der  Ernährungsstörung  ein- 
tretenden Erschöpfung  oder  an  Schluckpneumonie  oder  in  Folge  der  an- 
haltenden Dyspnoe,  zuweilen  auch  plötzlich  im  dyspnoischen  Anfall  oder 
auch  ohne  einen  solchen  an  Eespirations-  beziehungsweise  Herzlähmung 
zu  Grunde. 

Dass  die  Prognose  eine  ungünstige  ist,  bedarf  nach  der  vorher- 
gehenden Schilderung  keiner  Erörterung  mehr.  Etwaige  Stillstände  sind 
unberechenbar.  Befürchtung  für  das  Leben  tritt  ein,  sobald  das  Schlingen 
und  damit  die  Ernährung  bedeutend  erschwert  wird  oder  sobald  Dyspnoe 
und  Cyanose  sich  entwickeln. 

Verhältniss    der  progressiven    Bulbärparalyse    zur  progressiven    spinalen 

Musheiatrophie. 

lieber  die  innigen  Beziehungen  der  progressiven  Bulbärparalyse  zur 
progressiven  spinalen  Muskelatroj)hie  kann  kein  Zweifel  bestehen. 
Beide  Erkrankungen  combiniren  sich  ganz  gewöhnlich,  entweder  indem 
ihre  Symptome  von  Anfong  an  gleichzeitig  neben  einander  auftreten 
oder  indem  später  die  eine  zur  anderen  hinzutritt;  die  progressive  Muskel- 
atrophie kann  zur  Bulbärparalyse  sich  hinzugesellen  oder  umgekehrt 
letztere  den  Abschhiss  der  progressiven  Muskelatrophie  bilden. 

Bei  denjenigen  Fällen,  welche  in  eine  fortschreitende  allgemeine 
Miiskelatrophie  übergehen,  bieten  die  Patienten  schliesslich  einen  äusserst 
elenden,  jammervollen  Zustand  dar,  indem  ihre  spontane  Muskelthätigkeit 
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bis  auf  kleine  Reste  erloschen  ist.  Die  Arme  und  Beine  sind  fast  gelähmt, 
sie  können  nicht  gehen,  nicht  stehen,  ja  nicht  mehr  allein  sitzen;  sie 
liegen  schliesslich  im  Bett  oder  in  halbsitzender  Stellung  auf  einem 
Sopha.  Die  Arme  haben  nicht  mehr  so  viel  Kraft,  um  ihnen  zur  Stütze 
zu  dienen  oder  die  Speisen  zum  Munde  zu  führen.  Der  Kopf  kann  nicht 
gehalten,  nicht  erhoben  werden,  die  Sprache  ist  bis  zu  einem  unver- 
ständlichen Grunzen  erloschen,  und  nicht  einmal  der  Ausdruck  des 
Gesichtes,  nicht  das  Nicken  und  Schütteln  des  Kopfes  kann  die  Gedanken 
und  Wünsche  kundgeben,  nur  das  Spiel  und  der  Ausdruck  der  Augen 
ist  erhalten  und  bildet  das  einzige  Mittel,  wodurch  der  Kranke  noch  mit 
der  Umgebung  communicirt.  In  diesem  elenden  Zustande  verharrt  er 
noch  längere  oder  kürzere  Zeit,  bis  die  Erschöpfung  oder  eine  Broncho- 
pneumonie ihn  erlöst. 

Ebenso  wie  die  Erscheinungen  der  progressiven  Muskelatrophie 
können  aber  auch  diejenigen  der  amyotrophischen  Lateralsklerose 
hervortreten,  es  stellen  sich  Lähmungen  und  Contracturen  ein.  Die  Läh- 
mungen der  Extremitäten  entwickeln  sich  zuweilen  unter  Rückenschmerzen 
und  Schmeraen  in  den  Gliedmassen  (Kussmaul).  Sphincter  ani  und 
Blase  bleiben  intact. 

Neben  den  fibrillären  werden  auch  zuweilen  stärkere,  ganze  Muskeln 
und  Muskelgruppen  ergreifende  choreiforme  Muskelzuckungen  beobachtet, 
namentlich  an  den  Extremitäten  bei  solchen  Fällen,  welche  mit  einer 
progressiven  Muskelatrophie,  beziehungsweise  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose verbunden  sind. 

Aetiologie. 

Die  progressive  Bulbärparalyse  kommt  im  jugendlichen  Alter  nicht 
oder  wenigstens  nur  höchst  selten  vor.  Fast  ausschliesslich  handelt  es 
sicii  um  Personen  von  ül)er  dreissig  Jahren:  im  höheren  Alter  bis 
zum  Greisenalter  einschliesslich  nimmt  die  Häufigkeit  der  Krankheit 
immer  mehr  zu.  Vereinzelt  ist  auch  im  Kindesalter  Bulbärparalyse  beob- 
achtet worden.  In  den  meisten  dieser  Fälle  aber  handelt  es  sich  um 
besondere  familiäre,  beziehungsweise  hereditäre  Affectionen,  deren  Natur 
noch  nicht  klar  ist.  Obductionsbefunde  liegen  noch  nicht  vor.  Nach 
Charcot  und  Londe  zeichnen  sich  diese  Fälle  durch  die  Betheiligung 
des  Stirn-Augenfacialis  aus. 

Männer  werden  häufiger  befallen  als  Frauen.  Ein  Einfluss  der 
Heredität  scheint  nicht  zu  bestehen.  Das  Leiden  kommt  in  allen 
Ständen  vor. 

Als  Ursache  werden  aufgeführt:  Erkältung,  Gemüthserregungen, 
Muskelanstrengung,    Trauma  (Fall   auf  den  Kopf);    ferner  auch  Tabak- 
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iiiissbrauch.  Mit  AlkohoUsinns  hat  das  Leiden  nichts  zu  thun;  ebensowenig 
mit  Syphilis. 

Diagnose. 

Es  handelt  sich  bei  der  Diagnose  der  progressiven  Bulbärparalyse 
einmal  darum,  die  Affection  von  anderen  Erkrankungen  der  Medulla 
oblongata  oder  des  Gehirnes  zu  unterscheiden  und  ferner,  die  Anlange 
der  Krankheit  zu  erkennen. 

Auf  die  Erkrankung  des  verlängerten  Marks,  beziehungsweise  der 
von  ihm  entspringenden  Nerven  weist  das  Krankheitsbild  ohne  Weiteres 
hin.  Die  Schwäche  der  Zunge,  der  Lippen  u.  s.  w.  lässt  darüber  keinen 
Zweifel.  Jede  von  der  Medulla  oblongata  ausgehende  Lähmung  wird  man 
als  Bulbärlähmung  bezeichnen  können.  Aber  es  kommen  hier  verschiedene 
Processe  vor:  acute  Bulbärparalyse,  ferner  chronische  durch  multiple 
Sklerose,  l\imor.  Die  bulbäre  Form  der  multiplen  Sklerose  (siehe 
IL  Theil,  S.  475),  welche  man  als  chronische  sklerotische  Bulbär- 
paralyse bezeichnen  kann,  erzeugt  ein  Krankheitsbild,  welches  mit  der 
amyotrophischen  I^ateralsklerose  die  grösste  Aehnlichkeit  darbietet.  Ausser- 
dem entwickeln  sich  die  Erscheinungen  hiebei  gewöhnlich  schubweise 
und  lassen  noch  anderweitige,  der  nmltiplen  Sklerose  eigenthümliche 
Symptome  (Nystagmus,  Zittern  etc.)  erkennen.  Tumoren  können  unter 
Umständen  ein  sehr  ähnliches  Bild  hervornifen,  jedoch  pflegt  der  Verlauf 
in  Schüben  und  plötzlichen  Wendungen  die  Unterscheidung  zu  gestatten. 
Dasselbe  gilt  für  die  acute  Bulbärlähnnmg. 

Die  myopathische  Muskelatrophie  kann  der  Bulbärparalyse  sehr 
ähnlich  sehen.  Es  kann  zu  einer  bestehenden  juvenilen  Muskelatrophie 
später  Gesichtsmuskelatrophie  hinzutreten.  Manche  Fälle  beginnen  im 
Gesicht.  Immerhin  ist  das  vollkommene  Krankheitsbild  der  Bulbärpara- 
lyse bei  der  juvenilen  progressiven  Muskelatrophie  bis  jetzt  noch  nicht 
beobachtet  worden. 

Die  elektrodiagnostische  Unterscheidung  ist  nicht  in  allen  Fällen 
sicher:  denn  hier  wie  da  kann  es  bei  quantitativer  Herabsetzung  sein 
Bewenden  haben;  findet  sich  freilich  partielle  Entartungsreaction,  so 
spricht  dies  mit  Sicherheit  für  bulbäre  Muskelatrophie. 

Ob  eine  auf  die  Kerne  beschränkte  Aflection  oder  eine  gleichzeitige 
Erkrankung  der  Pyramidenbahnen  ( Vorder-Seitenstrangsklerose)  vorliegt, 
ist  klinisch  nicht  scharf  zu  unterscheiden  (siehe  oben,  pathologische  Ana- 
tomie S.  11).  Auch  ist,  wie  oben  ausgeführt  wurde,  die  pathologisch- 
anatomische  Basis  bezüglich  der  Betheiligung  der  Pyramidenbahnen  noch 
nicht  gesichert. 

Von  besonderer  Bedeutung  ist  die  Diflerentialdiagnose  gegenüber 
(ler  sogenannten  Pseudobulbärparalyse  (siehf^  dort). 
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Therapie. 

Die  Behandlung  der  chronischen  Bulbärparalyse  entspricht  der- 
jenigen der  progressiven  Muskelatrophie.  Zweckmässig  geleitete  Bewegungs- 
fibiingen,  Massage,  Bäder  bilden  den  Schwerpunkt  der  Behandlung.  Ent- 
schiedene Vortheile  fiir  den  Kranken  werden  kaum  erreicht;  man  halte 
mit  den  Verordnungen  Mass,  um  dem  Kranken  nicht  zu  viel  zuzumuthen. 

Was  die  elektrische  Behandlung  betrilTt,  so  ist  nach 
E.  Eemak  besonders  die  galvanische  Auslösung  von  Schluckreflexen  zu 
empfehlen:  die  Anode  wird  am  Nacken  oben  aufgesetzt,  mit  der  Kathode 
neben  dem  Schildknorpel  beiderseits  (bei  3 — 6  Milliampere  Stromstärke) 
gestrichen.  Hiedurch  wm-de  das  Schluckvermögen  vorübergehend  gebessert, 
in  geringerem  Masse  auch  die  Sprache.  Diesem  Umstände  ist  Gewicht 
beizulegen,  weil  gerade  die  Störung  des  Schluckactes  bei  der  Bulbärpara- 
lyse von  vitaler  Bedeutung  ist. 

Die  Sorge  für  zureichende  Ernährung  steht  bei  der  Behandlung 
der  Bulbärparalyse  im  Vordergrunde  der  Aufgaben.  Im  Stadium  des  er- 
schwerten Schluckens  vermag  sich  der  Kranke  dadurch  zu  helfen,  dass 
er  die  Speisen  mittelst  eines  Spatels  nach  dem  Schlünde  hinschiebt.  Bei 
erheblicher  Beeinträchtigung  muss  zur  Ernährung  mittelst  Schlundsonde 
geschritten  werden.  Die  Patienten  gewöhnen  sich  schliesslich  vollkommen 
hieran  und  führen  sich  selbst  das  Rohr  ein. 

Die  dyspnoischen  Anfälle  bekämpft  man  am  besten  mit  starken 
Reizmitteln,  Lagerung  und  beruhigendem  Zuspruch. 

Der  psychischen  Behandlung  kommt  bei  einer  so  traurigen  und 
langwierigen  Krankheit  grosse  Bedeutung  zu. 


Siebennndz-wanzigstes  Capitel. 

Die  acute  Bulbärparalyse. 

Die  acute  Lähmung  des  verlängerten  Marks  kann  durch  ganz  ver- 
schiedenartige Processe  bewirkt  werden,  ähnlich  wie  die  acuten  Spinal- 
lähmungen. Aber  ein  gewisser  Unterschied  bezüglich  der  zu  Grunde 
liegenden  pathologischen  Processe  besteht  doch  insofern,  als  entzünd- 
liche Lähmung  (Myelitis)  im  verlängerten  Mark  sehr  selten,  aber  arterio- 
sklerotische Erweichung  häufiger  ist,  während  am  Rückenmark  die 
Erweichung  durch  Gefässerkrankung  nur  selten  beobachtet  wird. 

Die  Processe,  welche  zur  acuten  Bulbärlähmung  füiiren,  sind 
folgende: 

L  Erweichung  durch  Thrombose  der  Basilararterie,  beziehungs- 
weise durch  Embolie,  ferner  der  Vertebralis  und  kleinerer  Aeste. 

IL  Blutung  (Apoplexie  der  MeduUa  oblongata). 

in.  Entzündliche  Processe  (Bulbärmyelitis). 

IV.  Trauma  und  allmälige  Compression  (durch  Knochen- 
erkrankungen, Tumoren,  Cysticerken). 

Hiezu  kommt: 

V.  Die  Neuritis  der  bulbären  Nerven. 

VI.  Die  Bulbärlähmung  bei  acuten  Infectionskrankheiten. 

VII.  Die  bulbäre  Form  der  aufsteigenden  (Landry'schen) 
Paralyse. 

Allgemeine  Symptomatologie  der  acuten  Bulbärlähmung. 

Die  acute  Bulbärlähmung  charakterisirt  sich  durch  die  acut  auf- 
tretende Lähmung  der  in  der  Medulla  oblongata  entspringenden  Nerven 
sowie  der  Extremitäten,  deren  motorische  Bahnen  die  Medulla  oblongata 
durchziehen.  Wir  sehen  also  Schluck-  und  Sprachlähmung  (Dys- 
phagie, Anarthrie),  Kehlkopflähmung  (Aphonie),  Circulations-  und 
Respirationsstörungen,  Extremitätenlähmung  auftreten. 

Der  Lähmung  können  Prodrome,  in  Hinterhauptsschmerz  und  Par- 
ästhesieen  bestehend,  voraufgehon.  Der  Beginn  der  Lähmungen  vollzieht 
sich  unter  stürmischen  Erscheinungen  mit  Schwindel,  Erbrechen,  Kopf- 
schmerz. 
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Motilität.  Die  Extremitätenlähmung  betrifft  vorwiegend  die 
Motilität  und  tritt  bald  in  hemiplegischer,  bald  in  paraplegischer,  bald 
auch  in  gekreuzter  Form  auf.  Es  kommt  vor,  dass  die  Erscheinungen 
sich  auf  die  Extremitätenlähmung  beschränken.  Im  weiteren  Verlaufe 
kann  Rigidität  und  Contractur  der  gelähmten  Extremitäten  auftreten. 

Die  für  die  Bulbärerkrankung  charakteristische  Zungenlähmung 
zeigt  die  verschiedensten  Grade;  sie  kann  eine  vollständige  sein,  so  dass 
die  Zunge  unbeweglich  auf  dem  Boden  der  Mundhöhle  liegt,  oder  es 
besteht  nur  ein  mehr  oder  minder  erheblicher  Grad  von  Schwäche  der 
Zungenbewegung.  Seltener  wird  einseitige  Lähmung  der  Zunge,  daran 
kenntlich,  dass  dieselbe  beim  Hervorstrecken  nach  einer  Seite  sich  krümmt, 
beobachtet.  In  vereinzelten  Fällen  kann  die  Bewegung  der  Zunge  voll- 
ständig erhalten  sein.  Das  Gaumensegel  ist  in  den  meisten  Fällen,  imd 
zwar  in  seinen  beiden  Hälften  gelähmt.  Die  seltenere  einseitige  Läh- 
mimg desselben  wird  daran  erkannt,  dass  beim  Intonireu  die  gelähmte 
Hälfte  des  Segels  schlaff  herabhängt.  Fast  immer  sindSchluckstörungen, 
die  gewöhnlich  in  vollkommener  Schlucklähmung  bestehen,  vorhanden. 
Zuweilen  ist  die  Schlucklähmung  einerseits  und  die  Zungenlähmung 
andererseits  bei  einem  und  demselben  Falle  in  verschiedener  Stärke  aus- 
gesprochen; dasselbe  gilt  für  die  Lähmung  der  Lippenmusculatur.  Es 
kommt  somit  vor,  dass  bei  vollständiger  Schlucklähmung  die  Gesichts- 
musculatur  und  die  Zunge  nur  wenig  betheiligt  sind.  Es  hängt  dies 
wahrscheinlich  damit  zusammen,  dass  der  Schluckact  schon  durch  eine 
einseitige  Läsion  des  verlängerten  Marks  geschädigt  werden  kann. 

In  manchen  Fällen  ist  auch  die  Kaumusculatur  von  der  Läh- 
mung ergriffen;  der  Kiefer  fällt  herunter,  der  Mund  kann  nicht  ge- 
schlossen werden.  Auch  einseitige  Kaumuskellähmung  wird  beobachtet; 
bei  einem  solchen  Falle  sah  E.  Remak  Subluxation  des  Unterkiefers. 
Krampf  des  Masseter  (Trismus)  kann  gleichfalls  auftreten. 

Facialislähmung  tritt  in  verschiedener  Stärke  und  Vertheilung 
ein:  doppelseitig,  einseitig,  doppelseitig  mit  Bevorzugung  einer  Seite. 
Es  pflegen  nur  die  unteren  Facialiszweige  befallen  zu  werden,  nament- 
lich die  Lippenmusculatur.  In  einzelnen  Fällen  fehlen  Störungen  von 
Seiten  des  Facialis  ganz.  In  der  gelähmten  Facialismusculatur  können 
nach  einiger  Zeit  qualitative  Veränderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit 
platzgreifen. 

Sehr  gewöhnlich  sind  Stimmbandlähmungen;  namentlich  Läh- 
mung der  Glottiserweiterer,  doppelseitig  oder  einseitig.  Die  Stimme 
ist  heiser  oder  ganz  aphonisch. 

Die  Augenmuskeln  (Oculomotorius,  Abducens)  betheiligen  sich 
ziemlich  oft,  bald  doppel-,  bald  einseitig;  auch  die  inneren  Oculomotorius- 
zweige:  Pupillenerweiterung;  eine  gelegentlich  zu  beobachtende  Pupillen- 
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Verengerung   ist  wohl   auf  Reizung   des   Oeulomotorius   zurückzufiihren. 

Meist  sind  die  Pupillen  diflferent.   Ein  seltenes  Vorkommniss  ist  Nystagmus. 

In  d(4'  Nähe  dos  Abducenskernes,  beziehungsweise  mit  ihm  zusammen- 
fallend, liegt  wahrscheinlich  ein  Centrum,  welches  der  associirten  Seitwärts- 
bewegung der  Augen  nach  derselben  Seite  hin  vorsteht.  Bei  BeruhruDg  dieses 
Punktos  tritt,  wie  Laborde  fand,  eine  Ablenkung  der  Bulbi  mit  Nystagmus 
ein,  verbunden  mit  einem  mehr  oder  weniger  markirten  Neigen  des  Kopfes 
nach  der  verletzten  Seite.  P^isenlohr  beobaditete  solche  nystagmusähnliche 
Oscillationen  der  Bulbi  nach  einer  Seite  hin  klinisch  (Embolie  des  Pons). 

Das  gegenseitige  Verhältniss  der  Lähmungen  ist  ein  sehr  ver- 
schiedenes, auch  im  Verlauf.  Die  Zungen-,  Lippen-,  Gaumenlähraung 
kann  den  Anfang  machen,  oder  es  tritt  zuerst  Hemiplegie,  dann  bulbäre 
Lähmung  ein  oder  die  Lähmung  verläuft  in  Schüben.  Die  bulbären 
Nerven  können  beiderseitig  in  gleicher  Weise  oder  unter  Bevorzugung 
einer  Seite  betroflfen  sein,  und  zwar  bald  auf  derselben  Seite  wie  die 
Hemiplegie  oder  auf  der  entgegengesetzten. 

Blasen-  und  Mastdarmstörungen  sind  nicht  gewöhnlich,  kommen 
aber  vereinzelt  gleichwohl,  meist  vorübergehend  vor. 

Wie  bei  der  chronischen  Bulbärparalyse  finden  sich  gelegentlich 
zwangsmässige  Affectbewegungen  (besonders  Zwangslaehen).  Von 
krampfhaften  Erscheinungen  ist  noch  Singultus  zu  nennen. 

Ein  nicht  ungewöhnliches  Symptom  ist  Ataxie.  Dieselbe  kann 
alle  vier  Extremitäten  oder  auch  nur  eine  Seite  des  Körpers  oder  end- 
lich ein  einzelnes  Glied,  z.  B.  einen  Arm,  endlich  die  verschiedenen 
Extremitäten  in  ungleicher  Stärke  betrefifen.  Die  bulbäre  Ataxie  ist  in 
den  meisten  Fällen  als  Leitungsataxie  aufzufassen,  da  auch  objective 
Muskelsinnstörungen  beobachtet  sind. 

Die  den  Muskelsinn  leitenden  Baimon  sind,  wie  es  scheint,  hauptsäch- 
lich dicht  an  der  Raphe,  in  der  Ohvenzwischenschicht  gelegen.  Letztere  steht 
einmal  mittelst  Fibrae  arcuatae  int.  und  mittelst  der  sogenannten  oberen  Pyramiden- 
kreuzung mit  den  Hintersträngen  des  Rückenmarks,  andererseits  mit  der 
Schleife  in  Verbindung.  Violleicht  existirt  ausserdem  eine  Abzweigung,  eine 
Art  von  Nebenschliessung,  welche  zu  coordinatorischen  Centren  führt  und 
durch  die  Oliven  und  das  Corpus  rostiforme  zum  Kleinhirn  verläuft  (Gold- 
scheider).  Sowohl  beim  Befallensein  der  Hinterstrangschleifenbahn  wie  der 
Kleinhirnbahn  (Corpus  restiforme)  kann  Ataxie  auftreten. 

Sensibilität.  Wie  bereits  erwähnt,  bestehen  die  Störungen  von 
Seiten  der  sensiblen  Sphäre  vorwiegend  in  Parästhesieen,  welche  von 
verschiedener  Localisation  und  Ausbreitung  sein  können:  besonders  werden 
sie  im  Gesicht  und  an  den  Extremitäten,  seltener  am  Kumpf  gefiihlt. 
Es  handelt  sich  gewöhnlieh  um  ein  Gefühl  von  Taubsein  oder  Kriebeln; 
zuweilen  aber  wird  auch  über  subjective  Tempemturempfindungen, 
namentlich  Kältegefühl,  geklagt.  Die  Parästhesieen  können  wie  die 
motorischen  Lähmungen  auf  eine  Körperhälfte  beschränkt   sein.  Seltener 
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findet  man  ausgesprochene  Anästhesieen.  Dieselben  können  gleichfalls 
die  allerverschiedenste  Localisation  aufweisen,  einen  Trigeminus  oder 
Trigeminusast,  eine  Korperhälfte  u.  s.  w.  betreffen ;  auch  weehselständige 
Empfindungsliihmung  ist  beobachtet  worden.  Merkwürdig  ist,  dass  die 
Anästhesie  zuweilen  schnell  von  einer  Seite  auf  die  andere  übergreift, 
auch  auf  einer  Seite  verschwinden  und  auf  die  andere  übergehen  kann. 
Goldscheider  konnte  in  einem  Falle  sehr  deutlich  das  Vorhandensein 
von  Muskelsinnstörungen  nachweisen. 

Auch  eine  gelegentlich  beobachtete  Herabsetzung  der  Hörfähig- 
keit (Acusticuskerne?)  bis  zur  Taubheit,  ferner  das  Gefühl  von  Ohren- 
sausen ist  hier  mit  aufzuführen. 

Reflexe.  Die  bulbären  ßeflexe:  Gaumensegel-,  Schluck-,  Würg- 
reflex sind  aufgehoben.  Die  Sehnenreflexe  der  Extremitäten  können 
herabgesetzt  sein,  aber  im  weiteren  Verlauf  eine  Steigerung  erfahren. 

Vasomotorische  und  secretorische  Störungen.  Bemerkens- 
werth  ist  die  oft  sehr  erhebliche  Schweisssecretion,  welche  zweifellos 
auf  die  Läsion  der  in  der  Medulhi  oblongata  gelegenen  bezüglichen 
Centren  zurückzuführen  ist.  Dasselbe  gilt  von  der  gleichfalls  auflallig 
vermehrten  Speichelsecretion,  welche  freilich  hauptsächlich  durch  das 
Offenstehen  des  Mundes  und  das  Unvermögen,  den  Speichel  zu  ver- 
schlucken, bedingt  ist. 

Respirations-  und  Circulationsstörungen.  Von  vitaler  Be- 
deutung sind  die  Respirations-  und  Circulationsstörungen,  welche  bei  der 
Bulbärlähmung  ohne  Koma  oder  sonstige  schwere  Bewusstseinsstörungen 
auftreten  (während  sie  bei  Gehirnaffectionen,  Urämie  etc.  mit  Bewusstseins- 
störungen verbunden  sind).  Es  besteht  Dyspnoe  (bis  Orthopnoe)  mit  Cya- 
nose,  Unregelmässigkeit  der  Atlimung,  Cheyne-Stokes'sche  Athmung. 
Die  Pulsfrequenz  ist  beschleunigt,  verlangsamt,  unregelmässig.  —  Diese 
Störungen  sind  hier  nicht  durch  den  schweren  Allgemeinzustand  bedingt, 
sondern  treten  als  directe  Herdsymptome  auf.  Uebrigens  liegt  die 
Gefahr  nicht  sowohl  in  der  Störung  der  Herathätigkeit,  als  vielmehr  in 
derjenigen  der  Athmung.  Das  Herz  ist  in  seiner  Function  unabhängiger  von 
den  nervösen  Centren  als  die  Athmung;  eine  primäre  Herzlähmung  tritt  nicht 
ein,  sondern  der  Tod  erfolgt  durch  Lähmung  des  Respirationscentrums. 

Specielle  Symptomatologie   der  einzelnen  Formen   der  acuten 

Bulbärparalyse. 

/.  Erweichung    durch  Embolie    oder   Thrombose   (senile,    syphilitische)   im 
Gebiete  der   Vertebralarterien,  der  Basilarts  oder  deren  Aeste, 

Die  Symptomatologie  zerfällt  in  zwei  Gruppen: 
a)  Locale  Symptome,  d.  h.  diejenigen,  welche  auf  Herderkrankung 
zu  beziehen  sind.    Dieselben   sind   nicht   auf  die  Medulla  oblongata 
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beschränkt,   sondern  gehören   in  ebenso  erheblichem  Masse   dem  Pons, 
ja  den  Hirnschenkeln  und  dem  Tractus  opticus  an. 

Extremitätenlähmung.  Dieselbe  tritt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
als  typische  Hemiplegie,  nicht  selten  als  Hemiplegia  alternans  auf 
(Extremitäten  auf  der  einen,  Hirnnerven  auf  der  anderen  Seite  gelähmt), 
speciell  als  Gubler'sche  Hemiplegia  alternans  inf.  (alternirende 
Extremitäten-Pacialislähmung)  oder  auch  als  Hemiplegia  alter- 
nans super,  (v.  Leyden),  bei  welcher  die  Augenmuskelnerven,  speciell 
der  Oculomotorius,  auf  der  entgegengesetzten  Seite  gelähmt  sind;  auch 
Abducenslähmung  und  Hemianopsie  kann  auf  der  entgegengesetzten 
Seite  bestehen.  Die  Oculomotoriuslähmung  kann  sich  auf  Pupillen- 
erweiterung beschränken  oder  durch  Ptosis  oder  Strabismus  divergens 
bezeichnet  sein;  endlich  kommt  es  auch  vor,  dass  die  Muskelnerven  des 
contralateralen  Auges  gleichzeitig  mit  betheiligt  sind. 

Die  Augenbewegungen  sind  in  einzelnen  Fällen  nicht  betheiligt; 
in  anderen  dagegen  besteht  eine  mehr  oder  weniger  ausgebreitete  Läh- 
mung, welche  bis  zur  vollständigen  ünbeweglichkeit  des  Bulbus  (Oph- 
thalmoplegie) gehen  kann.  Die  Lähmung  ist  auf  beiden  Seiten  nicht  ganz 
gleich  entwickelt. 

Die  Entwicklung  und  der  Verlauf  der  Lähmungen  sind  inso- 
fern merkwürdig,  als  letztere  zuweilen  ebenso  wie  es  oben  von  den 
Sensibilitätsstörungen  berichtet  wurde,  plötzlich  umspringen.  Die 
Krankheit  beginnt  z.  B.  mit  einer  linksseitigen  Hemiplegie,  welche  in 
einigen  Tagen  verschwindet;  dann  aber  tritt,  ebenfalls  ziemlich  plötzlich, 
eine  rechtsseitige  Hemiplegie  ein,  welche  persistirt.  Es  handelt  sich 
hiebei  zum  Theil  um  indirecte  Erscheinungen  (Fortleitung  des  Druckes, 
Oedem,  Anämie),  zum  Theil  wohl  auch  um  ein  Uebergreifen  der  Herde  über 
die  Eaphe. 

Zu  den  localen  Herderscheinungen  gehört  ferner  die  ftir  die  Bulbär- 
paralyse  charakteristische  Anarthrie  (v.  Leyden)  und  die  Schluck- 
lähmung. Selten  ist  eine  Acusticusaffeetion,  die  zur  Taubheit  führt.  In 
den  letzten  Stunden  oder  Tagen  des  Lebens  pflegt  eine  erhebUche 
Temperatursteigernng  einzutreten. 

Im  üebrigen  vergleiche  die  Allgemeine  Symptomatologie,  S.  22  0*. 

b)  Allgemeine  Hirnsymptome.  Dieselben  folgen  im  weiteren  Ver- 
lauf last  immer,  sie  leiten  den  tödtlichen  Ausgang  ein.  Es  sind:  Stupor, 
Somnolenz,  Sopor,  Delirien;  gelegentlich  auch  epileptiforme  Krämpfe. 
Vollständiges  Koma  scheint  nicht  einzutreten,  da  die  Kranken  auf  Anruf 
immer  noch  reagiren.  Stauungspapille  wurde  in  einem  Falle  gefunden 
(v.  Leyden-Hiller);  vielleicht  wird  sie  öfter  beobachtet,  wenn  sie  gesucht 
wird.    Die  allgemeinen  Hirnsymptome  sind  auf  Circulationsstörungen  im 
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gesammten  Gehirn  zurückzuführeu,  welche  die  natürliche  Folge  der  Ver- 
legung der  Basilararterie  sind. 

Wenn  auch  die  Thierexperiraente  ergeben,  dass  die  Beschränkung 
des  arteriellen  Blutzuflusses  zum  Gehirn  sich  schnell  ausgleicht,  so  gilt 
dies  doch  nicht  für  das  menschliche  Gehirn.  Unterbindung  beider  Verte- 
bralen  oder  beider  Carotiden  hat  bei  Thieren  in  der  Eegel  keinen  merk- 
lichen Efl'ect;  bei  Hunden  konnte  Astley  Cooper  beide  Aa.  vertebrales 
und  beide  Carotides  int.  unterbinden,  ohne  unbedingte  und  regelmässige 
Störungen  der  Hirnthätigkeit  hervorzurufen.  Bei  Kaninchen  werden  die 
Kussmaul-Tenner'schen  epileptiformen  Krämpfe  durch  die  Unterbindung 
der  vier  Arterien  erzeugt.  Dagegen  sind  beim  Menschen  schon  nach 
Verschluss  einer  Carotis  schwere  und  bleibende  Störungen  für  das  Ge- 
hirn beobachtet  worden. 

So  ist  es  auch  verständlich,  dass  eine  Verschliessuug  der  Basilaris, 
welche  von  dem  Hunde  ungestraft  ertragen  wird,  beim  Menschen  die 
schwersten  Himsymptome  erzeugt.  Die  Todesursache  ist  in  der  Circu- 
lationsstörung  im  Gebiete  der  MeduUa  oblongata  zu  suchen. 

Auch  der  anatomische  Befund  beweist  das  Vorhandensein  allge- 
meiner Circulationsstörungen  im  ganzen  Gehirn.  Das  Gehirn  zeigt  sich 
geschwollen,  die  Dura  mater  ist  prall  und  gespannt;  die  Venen  der  Pia 
sind  äusserst  blutreich,  die  Pia  ist  ödematös,  die  Hirnventrikel  sind  er- 
weitert. Diese  Veränderungen  sind  denjenigen  analog,  welche  man  nach 
Unterbindung,  beziehungsweise  Embolie  in  dem  betreffenden  Arterien- 
gebiet auftreten  sieht  (Cohnheim  und  Litten). 

Auch  der  Befund  von  Stauungspapille  spricht  für  das  Vorhandensein 
der  allgemeinen  cerebralen  Circulationsstörung. 

Griesinger  hatte  die  Thrombose  der  Basilararterie  dadurch  der 
Diagnose  zugänglich  zu  machen  gesucht,  dass  er  dedueirte,  dass  bei 
Verstopfung  der  Basilaris  die  Digitalcompression  der  Carotiden 
epileptiforme  Convulsionen  erzeugen  müsse.  Aber  es  liegt  wohl  auf  der 
Hand,  dass  man  dieses  diagnostische  Hilfsmittel  nicht  anwenden  wird, 
ganz  abgesehen  davon,  dass  möglicherweise  ein  Mensch,  dem  man  beide 
Carotiden  comprimirt,  auch  ohne  Verstopfung  der  Basilaris  Convulsionen, 
sicher  aber  Ohnmacht,  bekommt. 

Verlauf. 

Dem  Ausbruch  der  Lähmung  gehen  bei  der  Thrombose  gewöhn- 
lich gewisse  Prodrome  voran,  welche  im  Wesentlichen  von  der  allgemeinen 
Circulationsstörung  im  Gehirn  herrühren;  zum  Theil  auch,  da  es  sich  fast 
stets  um  Syphilis  handelt,  mit  anderweitigen  syphilitischen  Hirnverände- 
rungen  zusammenhängen.  Diese  Prodrome  sind:  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
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wüstes  Gefllilil  im  Kopf.  Die  Kopfschmerzen  exacerbiren  (besonders  bei 
Syphilis)  nicht  selten  des  Nachts  und  können  eine  erhebliehe  Höhe  er- 
reichen. Auch  prodromales  Erbreclien  wird  beobachtet. 

Die  Reihe  der  stürmischen  Erscheinungen  wird  durch  das  Auf- 
treten einer  Lähmung  eröffnet,  welche  meist  die  Form  einer  Hemiplegie 
annimmt.  In  den  nächsten  Stunden  und  Tagen  wird  die  Lähmung  stärker 
und  ausgebreiteter. 

Schon  beim  Beginn  der  Lähmung  kann  Doppelsehen  auftreten, 
auch  Ptosis.  Ferner  zeigt  sich  alsbald  die  Zungenbewegung,  das  Schlingen. 
Sprechen  beeinträchtigt.  Die  Zunahme  der  Lähmungen  erfolgt  schubweise 
unter  Auftreten  von  Schwindel.  Die  Sphinkteren  bleiben  frei.  Subjective 
Sensationen  ptlegen  zu  fehlen,  ausser  Parästhesieen,  Kopfschmerz  und 
Schwindelgefühl. 

Die  schon  verlangsamte,  näselnde  Sprache  wird  im  weiteren  Verlauf 
noch  undeutlicher.  Auch  der  Trieb  zum  Sprechen  nimmt  ab.  Auf  eine 
Störung  im  Kespirationscentrum  deutet  ein  krampfartiges  Gähnen. 
Die  Respiratiousfrequenz  ist  am  Anfang  etwas  erhöht  (24 — 30)  und 
nimmt  gegen  das  Lebensende  hin  noch  zu:  die  Respiration  wird  mehr 
und  mehr  dyspnoisch,  schnarchend,  unregelmässig;  man  sieht  die  Nasen- 
flCigel  sich  bewegen,  die  accessorischen  Athmungsmuskeln  in  ange- 
strengter Thätigkeit. 

Die  Temperatur  ist  zunächst  nicht  erhöht;  gegen  Ende  des  Lebens 
aber  pHegt  Erhöhung  derselben  mit  Cyanose  und  Vermehrung  der 
Pulsfrequenz  aufzutreten. 

Ln  weiteren  Verlauf  tritt  Bewusstseinsstörung  auf.  Der  Kranke 
liegt  soporös  da,  reagirt  erst  auf  lautes  Anrufen;  oft  auch  hierauf  nicht 
mehr.  Erst  stärkere  Reize,  wie  etwa  Nadelstiche,  bringen  Reaction  her- 
vor. Die  Respiration  ist  schnarchend,  das  Gesicht  dunkelroth.  cyanotiscli. 
Starke  Schweissabsonderung  tritt  auf. 

Aetiologie. 

Der  Embolie  liegt  Endocarditis  (Herzklappenfehler)  zu  Grunde. 
Die  Thrombose  ist  syphilitischer  oder  seniler  Natiu*.  Die  syphi- 
litisclH^  Bulbärparalyse  ist  von  besonderer  Bedeutung  und  grossem 
Interesse.  Wenn  bei  einem  jungen,  anscheinend  gesunden  Menschen  eine 
acute  Bulbärlähmung  auftritt,  so  niuss  der  Verdacht  der  Syphilis  entstehen. 
Die  syphilitischen  Processe  werfen  sich  ebenso  häufig  auf  die  Medolla 
oblongata  wie  auf  das  Rückenmark  imd  Gehirn.  Es  können  dabei  ver- 
schiedene syphilitische  Veränderungen  vorkommen:  Arteriitis,  Phlebitis. 
Arachnitis,  Gummigeschwülste,  jedenfalls  aber  kommt  hauptsächlich  die 
Arteriitis  mit  Thronibose  in  Betracht. 
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Piithologische  Anatomie. 

Die  Erweicliungsherde  sind  entweder  durch  Embolie  oder 
durch  Thrombose  bedingt.  Letztere  ist  häufiger.  Die  EmboHeen  betreffen 
besonders  die  Vertebralis.  Embolie  der  Basilaris  ist  selten:  ja  iln- 
Vorkommen  ist  angezweifelt  worden,  da  jede  der  beiden  Vertebrales 
enger  ist  als  die  Basilaris,  beziehungsweise,  da  an  der  Einmündungssteile 
der  Vertebralis  in  die  Basilaris  eine  Einschnürung  sich  befindet  (Er- 
weiterung der  Arterie?),  ein  Embolus,  welcher  die  Vertebralis  tiberwindet, 
also  nicht  wohl  in  der  Basilaris  stecken  bleiben  kann.  Allein  jene  ßegel 
hat  Ausnahmen;  man  findet  zuweilen,  dass  die  eine  Vertebralis  viel 
grösser  ist  als  die  andere  und  grösser  als  die  Basilaris.  Gold  scheider 
konnte  sich  im  Verein  mit  Langerhans  unzweifelhaft  sowohl  von  dem 
Vorkommen  von  Basilarembolie  wie  von  dem  öfteren  Bestehen  der  er- 
wähnten Anomalie  überzeugen.  Die  Thrombose  der  Basilaris  erstreckt  sich 
oft  auch  auf  einen  Theil  ihrer  Aeste  (Aa.  medianae,  A.  cerebelli  inf.  post.j. 
Aehnliches  findet  bei  der  Verstopfung  der  Vertebralis  statt  ( A.  spinalis  ant., 
A.  cerebelli  post.  inf.,  Aa.  medianae).  Auch  kann  sich  die  Obturation 
auf  diesen  oder  jenen  abzweigenden  Ast  der  Vertebralis  oder  Basilaris 
beschränken.  Die  Basilaris  und  Vertebralis  oder  eine  der  Vertebrales 
können  gleichzeitig  verstopft  sein,  beziehungsweise  die  Thrombose  der 
einen  auf  die  andere  übergehen.  Wenn  es  sich  bei  der  acuten  Bulbär- 
paralyse  auch  meistens  um  die  Verstopfung  der  Basilaris  handelt,  so 
kann  immerhin  auch  Verstopfung  der  Vertebralis  das  Krankheitsbild 
erzeugen. 

Auf  die  verschiedenen  hier  vorkommenden  Gefässwandalterationen 
ist  hier  nicht  näher  einzugehen.  Es  handelt  sich  im  Wesentlichen  um 
die  beiden  Formen  der  syphilitischen  und  der  senilen  Arterienwand- 
veränderung. 

Die  Erweichungsherde  wechseln  in  den  einzelnen  Fällen  nach  ihrer 
Grösse  und  ihrem  Sitz.  Sie  kommen  ferner  sowohl  einfach  wie 
mehrfach  vor.  Der  Erw^eichungsherd  ist  zuweilen  in  der  rechten 
oder  linken  Hälfte  der  Brücke  gelegen;  in  anderen  Fällen  über- 
schreitet er  die  Mittellinie,  betrifft  aber  selten  die  beiden  Hälften  in 
gleicher  Querausdehnung.  Eben  dasselbe  ist  von  den  Erweichungsherden 
im  verlängerten  Mark  zu  sagen;  jedoch  beschränken  sich  dieselben 
selten  auf  eine  Hälfte  des  Marks,  sondern  gehen  meist  über  die  Raphe 
hinaus.  Zuweilen  haben  sie  übrigens  auch  eine  ziemlich  symmetrische 
Lage  zu  beiden  Seiten  der  Raphe. 

Die  Form  der  Erweichungsherde  ist  rundlich-länglich;  die  grösste 
Längenausdehnung  entspricht  gewöhnlich  der  cerebrospinalen  Achse. 
Einigemale   ist   auch   im   Hirnschenkel   ein   Erweichungsherd   gefunden 
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worden,  beziehungsweise  ein  pontiner  Herd,  welcher  sich  in  den  Hirn- 
schenkel hinein  erstreckte.  Bei  den  Fällen  mit  Verstopfung  der  A.  cere- 
belli  inf.  post.  (Ast  der  Vertebralis)  findet  sich  eine  Erweichung  im 
Kleinhirn.  Einigemale  ist  Verstopfung  der  Vertebralis,  beziehungsweise 
Basilaris  ohne  merkliche  Veränderung  der  Marksubstanz  beobachtet  worden. 
Dies  ist  wohl  nur  bei  foudroyant  verlaufenden  Fällen  denkbar. 

Gelegentlich  finden  sich  gleichzeitig  Veränderungen  im  Grosshirn. 
Erweichungsherde,  Etat  crible  oder  blos  Arteriosklerose. 

Vorwiegend  sind  die  Erweichungsherde  in  der  Brücke  localisirt: 
seltener  in  der  Medulla  oblongata  und  Brücke  zugleich,  noch  seltener 
in  der  Medulla  oblongata  allein. 

Dennoch,  trotz  dieses  verschiedenen  Sitzes,  sind  diese  Herd- 
erkrankungen wegen  des  klinischen  Bildes  zu  einem  einheitlichen  Krank- 
heitsbegriff zusammenzufassen.  Denn  man  kann  gewöhnlich  nicht  dia- 
gnosticiren,  dass  in  diesem  Falle  ein  so  und  so  gelegener  Herd  in  der 
Brücke,  in  jenem  ein  so  gelegener  Herd  in  der  Medulla  oblongata 
existirt.  Sondern  die  Symptomatologie  dieser  Herde  ist  mit  wenigen 
Nuancirungen  die  gleiche,  was  zum  Theil  auch  dadurch  bedingt  ist,  dass 
die  Erkrankung  und  Functionsstörung  nicht  lediglich  nach  der  localen 
Erweichung  zu  beurtheilen  ist,  sondern  auch  von  der  Circulationsstörung 
und  der  verbreiteten  Arteriosklerose  abhängt. 

Wenn  dies  nicht  der  Fall  wäre,  wir  vielmehr  in  der  Lage  wären, 
in  der  Diagnose  ganz  scharf  anatomisch  zu  localisiren,  so  würden  wir 
den  jedesmaligen  Herd  nach  seiner  Lage  diagnosticiren  und  auf  die  ge- 
meinsame Bezeichnung:  »Bulbärparalyse«  verzichten  können. 

Das  Wesentliche  ist  übrigens  auch  pathologisch-anatomisch  die 
Verlegung  der  bestimmten  Gefässgebiete  der  Vertebrales,  beziehungsweise 
der  Basilaris.  Und  insofern  ist  schliesslich  die  klinische  Zusammenfassung 
der  verschieden  localisirten  Herde  auch  anatomisch  basirt. 

Dur  et  hat  für  die  einzelnen  Gefässgebiete  die  entsprechenden 
klinischen  Erscheinungen  deducirt. 

1.  Verstopfung  der  Vertebralis:  Lippen-,  Zungen-,  Gaumen- 
lähmung. 

2.  Verstopfung  des  unteren  Theiles  der  Basilaris. 
Die  Kerne  des  Vagus  und  Glossopharyngeus  sind  betroffen.  (Jedoch 

sind  diese  Kerne  gewöhnlich  frei,  Oppenheim.) 

3.  Verstopfung  des  oberen  Theiles  der  Basilaris. 
Sehstöning,   Schielen,   Lähmung  der  pbwen  Gesichtshälfte.    (Nach 

Goldseheider's  Beobachtung:  Pupillenverengerung,  Schlafzustand.) 

Die  Duret'schen  Unterscheidungen  haben  klinisch  keine  grosse 
Bedeutung,  da  sie  in  so  scharfer  Trennung  kaum  vorkommen.  In  neuerer 
Zeit    hat  A.  Wallenberg  den  Versuch   gemacht,   das   bei  Verstopfung 
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der  A.  cerebelli  post  inf.  entstehende  Krankheitsbild  bestimmter  abzu- 
grenzen (Areh.  f.  Psych.  Bd.  XXVII). 

Nach  Gowers  führt  die  Thrombose  der  Vertebralis  dann  zum 
plötzlichen  Exitus,  wenn  der  Thrombus  bis  zum  Anfang  der  Basilaris 
hinaufreicht  und  dadurch  die  Blutzufuhr  zum  Athmungscentrum  unter- 
bricht. 

Zu  erwähnen  ist  noch  die  bei  Erweichungen  im  Pons  und  in  der 
Medulla  oblongata  oft  vorhandene  Ependymitis  und  periependymäre 
Sklerose,  Veränderungen,  welche  wahrscheinlich  von  der  Gefässver- 
stopfung  abhängig  sind. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  acuten  Bulbärlähmung  ist  stets  eine  schwere; 
es  ist  in  den  meisten  Fällen  eine  lebensgefährliche  Erkrankung.  In  ein- 
zelnen Fällen  gestaltet  sich  der  Verlauf  weniger  ungünstig;  im  Beginn 
der  Erkrankung  ist  die  Prognose  stets  ernst  und  eine  günstige  Wendung 
nicht  vorauszusehen. 

Therapie. 

Wenn  Syphilis  vorliegt,  so  ist  sofort  eine  energische  Schmiercur 
(8g  pro  die)  oder  in  dringenden  Fällen  Injection  von  Quecksilber- 
präparaten und  gleichzeitiger  Jodgebrauch  indicirt.  Im  üebrigen  soll 
die  Behandlung  das  Ziel  verfolgen,  die  wichtigen  vitalen  Functionen 
des  Patienten  zu  erhalten  und  zu  schützen,  um  bis  zu  einer  etwa  ein- 
tretenden Eückbildung  des  Processes  Zeit  zu  gewinnen.  Durch  grosse 
Sorgfalt  und  peinliche  Beachtung  aller  die  Pflege  betreffenden  Einzel- 
heiten muss  man  Schädigungen  des  Patienten  abzuhalten  und  der 
weiteren  Verbreitung  der  Störung  vorzubeugen  suchen.  Die  wichtigste 
Aufgabe  ist  die  Ernährung  und  die  Zufuhr  von  Flüssigkeiten  und 
stärkenden  Getränken,  welche  in  schwereren  Fällen  mittelst- Schlundsonde 
geschehen  muss.  Auf  eine  sorgfaltige  Lagerung  und  Bettung,  welche  eine 
freie  Athmung  gestatten  muss,  ist  Bedacht  zu  nehmen.  Um  die  Herz- 
kraft zu  erhalten  und  anzuregen,  ist  von  vorneherein  der  Gebrauch  von 
excitirenden  und  analeptischen  Mitteln  (Valeriana,  Campher,  Benzoe, 
Spiritus  aether.,  Aether  acet.  u.  s.  w.)  indicirt.  Man  sorge  für  Ent- 
leerung der  Blase  und  des  Mastdarmes,  lasse  es  nicht  zu  Schluck- 
pneumonieen  kommen,  gebe  Schlafmittel  nur  im-  Nothfall,  beuge  der 
Entwicklung  von  Decubitus  vor.  Vergleiche  im  üebrigen  die  Therapie 
der  acuten  Myelitis,  II.  Theil,  S.  398. 

11,  Blutung  [Apoplexie  der  Medulla  oblongata). 

Blutergüsse  in  die  Brücke  werden  nicht  allzu  selten  beobachtet; 
im  verlängerten  Mark  dagegen  sind  solche  seltener  (vgl.  die  Abbildung 
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in  Leyden  s  Klinik  der  ßückenmarkskrankheiten,  II.  Tafel  I,  Fig.  3).  Nur 
ein  Theil  der  Fälle,  bei  welchen  es  sich  um  Hämorrhagieen  im  Pons  oder 
in  der  Medulla  oblongata  handelte,  ist  unter  dem  reinen  Bilde  der  acuten 
Bulbärlähmung  verlaufen.  Meistens  tritt  sehr  schnell  der  Tod  ein;  in  anderen 
Fällen  ist  das  Bild  durch  mannigfaltige  nicht  zur  reinen  Bulbärlähmung 
gehörige  Zeichen  getrübt  (Bewusstlosigkeit,  Pupillenstarre  u.  A.  m.)  oder 
durch  Fehlen  der  Schluckstörung  oder  anderer  Zeichen  unvollkommen  ent- 
wickelt. Immerhin  kommen  auch  reinere  Fälle  vor  und  wird  es  in  ein- 
zelnen Fällen  möglich  sein,  die  richtige  Diagnose  zu  stellen.  Die  Blutungen 
entstehen  unter  denselben  Bedingungen  wie  die  des  Grosshimes  (kleine 
Aneurysmen),  auch  durch  Trauma;  ferner  bei  Meningitis,  benach- 
barten Geschwülsten,  Syringomyelie. 

Diagnose.  Die  Differentialdiagnose  zwischen  Thrombose  oder 
Embolie  einerseits  und  Blutung  andererseits  wird  häutig  unmöglich  sein. 
Für  Thrombose  spricht  der  Nachweis  der  Lues,  für  Embolie  das  Be- 
stehen einer  Endocarditis.  Jedoch  auch  ohne  dass  man  die  Herkunft  des 
Embolus  nachzuweisen  im  Stande  ist,  kann  eine  Embolie  bestehen.  Für  die 
Blutungen  ist  das  stürmische  Einsetzen  der  Symptome  und  das  Auftreten 
von  Druckerscheinungen  charakteristisch,  ferner  der  schnelle  Verlauf.  Süitt- 
gefundenes  Trauma  spricht  filr  Blutung.  Höheres  Lebensalter  disponirt 
sowohl  zu  Blutungen  wie  zu  thrombotischen  Erweichungen.  Im  üebrigen 
verweisen  wir  auf  die  allgemein  giltigen  Grundsätze  filr  die  Differential- 
diagnose der  Blutungen  und  Erweichungen  des  Gehirns. 

Die  Therapie  entspricht  derjenigen  der  Hirnblutung  überhaupt, 
sowie  der  Erweichung  (siehe  S.  707). 

III.  Acute  bulbäre  Myelitis  (liämorrkagische  Myelitis  bulbi). 

Pathologische  Anatomie  der  Bulbärmyelitis  (v.  Leyden). 

Bei  dem  Falle  von  v.  Leyden  fand  sieh  die  Substanz  des  ver- 
längerten Marks  erweicht  und  von  zahlreichen  kleinen  CÄpillären  Extra- 
vasaten durchsetzt.  Diese  Herde  waren  am  dichtesten  in  der  Höhe  der 
(Jliven  und  nahmen  nach  oben  und  nach  unten  hin  ab;  Pons  war  wenig  be- 
fallen (vgl.  Fig.  41  und  42).  Mikroskopisch  enthalten  die  Herdchen  Gefässe, 
welche  mit  zahlreichen  Zellen  umscheidet  sind  und  zellig  infiltrirtes  Ge- 
webe, sowie  Blutextravasate.  Die  Nervensubstanz  ist  erweicht,  mikro- 
skopisch erscheinen  die  Fasern  gequollen. 

Symptomatologie  der  Bulbärmyelitis. 

Das  Krankheitsbild  der  acuten  Bulbärmyelitis  entspricht  demjenigen 
der  acuten  Bulbärparalyse  überhaupt.  In  dem  Leyden'sehen  Falle,  welcher 
als  Typus  gelten  darf,  verlief  die  Erkrankung  sehr  schnell,  in  wenigen  Tagen. 

Die  Therapie  entspricht  derjenigen  der  Erweichung  (siehe  S.  707). 
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JV.  Bulbärparalt/se  durch   Trauma  und  aümäUge  Compresst'on. 

Pathologische  Anatomie  der  Compressioiis-Bulbürparalysfe. 

a)  Trauma.     Die  MediiUn  oblougata  kann  ia  der  verschiedensten 

Weise  und  durch  die  verschiedensten  Ursachen  verletzt  werden;  so  durch 

Schusswunden,  durch  Stichwunden,  welche  zwischen  dem  Hinterbaupts- 

Pig.  41. 
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bein   und  dem  Atlas  eindringen,   durch  Knochenbrache  des  Atlas,  Epi- 
stropheus,    des  Hinterhauptsbeines,    Luiation  der  obersten  Halswirbel,  in 


•iBinkal  dwiwullt.   Die  MlikMe  LwkIIuUdd  brAadel  ilch  in  di 

Sonderheit  des  Proc.  odontoideus.  Indirecte  Quetschungen  können  bei  Gon- 
tusionen  und  Fracturen  des  Schädels,  Quetschung  des  Nackens  oder  Gesichts 
sich  ereignen.  Ueber  die  Betheiligung  der  Medulla  oblongata  bei  Fracturen 
und  Luxationen  der  obersten  Halswirbel  ist  bereits  bei  den  Krankheiten 
des  Bückenmarks  (S.  216)  gehandelt  worden. 
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Die  Verletzung  des  verlängerten  Markes  führt  zu  plötzlichem  Exitus: 
jedoch  gibt  es  merkwürdige  Ausnahmen  (cfr.  den  Fall  des  Musikers  in 
Leyden's  Klinik  der  Kückenmarkskrankheiten). 

b)  Die  allmälige  Compression  erfolgt  durch  Tumoren,  durch 
Aneurysmen  der  Vertebralis  oder  Basilaris,  durch  Spondylitis 
(Caries)  des  Atlas  oder  Epistropheus  (worüber  ebenfalls  bereits  bei  den 
Krankheiten  des  Rückenmarks,  S.  236,  gehandelt  worden  ist). 

Die  Tumoren,  welche  in  Betracht  kommen,  sind  solche  des  Klein- 
hirns  und  des  Pons;  ferner  solche,  welche  von  den  knöchernen 
Theilen  (Felsenbein,  Grundbein)  oder  den  Häuten  (auch  Plexus 
(thorioideus)  ausgehen.  Die  Ursache  der  Compression  kann  zuweilen  in 
einer  syphilitischen  Verdickung  der  Häute  gelegen  sein,  durch  welche 
die  Medulla  oblongata  fest  umschlossen  wird.  Die  von  den  Gefässen 
ausgeübte  Compression  kommt  sowohl  durch  echte  Aneurysmen  wie 
auch  durch  blosse  Dilatationen  der  Arterien  zu  Stande. 

Die  Medulla  oblongata,  beziehungsweise  der  Pons  zeigen  sich  in 
solchen  Fällen  an  der  betreffenden  Stelle  eingedrückt,  abgeflacht,  ver- 
tieft. Die  anliegende  Partie  der  Substanz  ist  in  einer  gewissen  Aus- 
dehnung erweicht,  die  Nervenfasern  sind  untergegangen,  man  findet  ein 
von  Zellen  (Körnchenzellen)  dicht  durchsetztes  Gewebe,  welches  sich  mit 
Carmin  stark  färbt.  Die  Ganglienzellen  (z.  B.  der  Olive)  halten  dem  Druck 
besser  Stand  als  die  Nervenfasern  (Oppenheim  und  Siemerling). 

An  die  druckerweichte  Stelle  kann  sich  absteigende  Degeneration 
des  Rückenmarks  anschliessen.  Nach  oben  erstrecken  sich  die  Wirkungen 
und  Folgezustände  der  Compression  verschieden  weit;  die  Hirnschenkel, 
die  Tractus  optici  können  betheiligt  werden.  Die  in  das  Compressions- 
gebiet  fallenden  bulbären  Wurzelfasern  sind  atrophirt. 

Bei  Aneurysma  können   die  Nn.  optici  durch   bjegleitende  Sklerose 
und  Schlängelung  der  Aa.  ophthalmicae  geschädigt  sein  (Otto). 

Symptomatologie.  Die  Symptome  setzen  sich  aus  folgenden  Ver- 
änderungen und  Einwirkungeji  zusammen:  Druckerweichung  einer  be- 
stimmten Partie  der  Substanz,  indirecte  Fortleitung  des  Druckes  auf  ent- 
ferntere Theile,  Druck  auf  die  austretenden  Wurzeln.  Bei  den  Aneu- 
rysmen kommen  hiezu  noch:  die  Circulationsstörungen  und  Erweichmigs- 
herde  in  Folge  der  Veränderungen  der  Gefässwände  und  eventueller 
Thrombosen  und  Obliterationen.  Die  klinischen  Erscheinungen  können 
daher  mannigfoltig  sein  und  zeichnen  sich  dadurch  aus,  dass  neben  den 
bulbären  Symptomen  noch  anderweitige,  entferntere  Hirnsymptome  be- 
stehen können,  welche  durch  Fortleitung  des  Druckes  als  indirecte  Henl- 
symptome  auftreten,  beziehungsweise  (bei  den  Aneurysmen)  durch  die 
eben  genannten  Circulationsstörungen  bedingt  sind.  Die  Tumoren  setzen 
ausserdtim  die  den  Hirngeschwülsten  eigenthümlichen  allgemeinen  Hirn- 
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Symptome  mid  Stauungspapille.  Comprimirt  der  Tumor  die  Hirnnerveii 
oder  wirkt  er  durch  fortgeleiteten  Druck  auf  dieselben,  so  kommt  es  zu 
den  Symptomen  der  multiplen  Hirnnervenlähmung.  Auf  Keizuog  von 
Hirnnerven  (sei  es  sensibler,  sei  es  motorischer)  beruht  es  auch,  dass 
Steifigkeit  und  Schiefstellung  des  Kopfes,  rhythmische  Zuckungen  in 
den  Gesichtsmuskeln,  dem  Gaumensegel,  den  Kehlkopfmuskeln  beobachtet 
worden  ist. 

Auch  bei  längerem  Bestehen  eines  Tumors,  welcher  die  Medulla 
oblongata  oder  den  Pons  comprimirt,  können  sich  die  Erscheinungen 
einer  Erweichung  ziemlich  acut  entwickeln.  Der  veranlassende  Tumor 
wird  nicht  immer  zu  diagnosticiren  sein.  Nachdem  eine  Zeit  lang  schwer 
zu  deutende  unbestimmte  Symptome  bestanden  haben,  tritt  die  acute 
Enveichung  ein,  welche  unter  den  bekannten  Symptomen  der  acuten 
Bulbärparalyse  verläuft. 

Die  Erscheinungen  können  sich  auch  in  Schüben  und  ßemissionen 
entwickeln  (besonders  bei  den  Aneurysmen).  Die  Exacerbationen  äussern 
sich  durch  paroxysmenartiges  Auftreten  oder  Stärkerwerden  von  Dys- 
pnoe, Beschleunigung  und  Unregelmässigkeit  der  Herzaction,  Lähmungs- 
erscheinungen (auch  mit  Temperatursteigerung). 

Aneurysma  der  Vertebralis  kommt  nicht  allzu  selten  vor.  Charakte- 
ristisch für  dasselbe  ist  die  schubweise  Entwicklung  der  Symptome,  welche 
wieder  rückgängig  werden  können.  Schliesslich  bei  der  Berstung  foudroyante 
Erscheinungen,  die  schnell  zum  Tode  führen.  Den  bulbären  Lähmungen 
gehen  meist  allgemeine  cerebrale  Symptome  voraus:  Kopfschmerz,  Ohren- 
sausen, Schwindel,  Neumlgieen.  Häufig  verlaufen  Aneurysmen  latent 
und  fiihren  durch  Berstuug  oder  durch  Drucklähmung  der  Medulla 
oblongata  zum  plötzlichen  Tode. 

Die  Diagnose  der  Bulbärlähmung  als  Compressions-Bulbärlähmung 
ist  nicht  immer  mit  genügender  Sicherheit  zu  stellen. 

Für  die  Diagnose  des  Tumors  sind  etwaige  andere  Zeichen  von 
intracraniellem  Tumor,  z.  B.  Stauungspapille,  wichtig.  Bei  Aneurysmen 
kommt  es  gewöhnlich  nicht  zur  Staungspapille.  Die  Aneurysmen  gehören 
meist  dem  vorgerückteren  Lebensalter  an  und  kommen  bei  Männern 
häufiger  vor  als  bei  Frauen.  Bestehende  Arteriosklerose  und  Schlängelung 
peripherischer  Arterien  wird  an  Aneurysma  oder  wenigstens  Erweiterung 
basaler  Arterien  denken  lassen.  Aneurvsma  kann  auch  nach  Embolie 
entstehen.  Gerhardt  hat  bemerkt,  dass  ein  intracranielles  Aneurysma  ein 
hörbares  Gefässgeräusch  machen  könne.  Hierauf  ist  bei  dem  Verdacht 
auf  Aneurysmen  der  Basilaris  etc.  zu  achten. 

Prognose.    Die   Prognose    der   Compressions-Bulbärlähnmng   ist 

durchwegs  eine  schlechte,  da  die  Ui-saehen  der  Compression  gewöhnlich 
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für  die  Behandlung  nicht  zugänglich  sind.  Nur  in  den  Fällen,  wo  eine 
syphilitische  Geschwulst  auf  das  verlängei*te  Mark  drückt,  wird  sich  der 
Verlauf  unter  Umstanden  etwas  günstiger  gestalten  können.  Meistens  ist 
der  Ausgang  ein  tödtlicher  und  ein  schnelles  Eintreten  der  Katastrophe 
ist  stets  zu  beftlrchten. 

Die  Therapie  ist  ziemlich  aussichtslos,  da  eine  Entfernung  der 
comprimirenden  Ursache  meist  nicht  möglich  ist. 

V.  Acute  Bulbärlähmung  durdi  NeuritU  der  hulbären  Nerven. 

Bei  der  multiplen  Neuritis  können  die  bulbären  Nerven  in  ein- 
zelnen Fällen  sich  so  ausgiebig  betheiligen,  dass  os  zu  vorwiegenden  Erschei- 
nungen von  Bulbärlähmung  kommt  (Käst,  Archiv  für  klin.  Medicin. 
1886;  Thomsen,  Archiv  fiir  Psychiatrie.  1890).  Am  häufigsten  sind 
Gauraensegellähmung  (z.  B.  nach  Diphtherie),  Stimmbandlähmung;  seltener 
Zungenlähmung,  Kaumuskellähmung.  Auch  eine  auf  die  bulbären 
Nerven  beschränkte  Neuritis  ist  beobachtet  worden.  Der  Fall 
(Eisenlohr,  Virchow^s  Archiv.  1878,  Bd.  LXXIIl)  ist  folgender: 

Bei  einem  an  lienaler,  lymphatischer  und  medullärer  Leukämie 
leidenden  19jährigen  Manne  entwickelte  sich  wenige  Wochen  vor  dem 
Tode  im  Laufe  einiger  Tage  eine  complete  Lähmung  beider  Faciales 
(sämmtlicher  Gesichtsäste)  mit  vollständigem  Verlust  der  faradischen  Er- 
regbarkeit, Entartungsreaction,  hochgradige  Lähmung  der  Zunge,  des 
Gaumens,  der  Schlundmusculatur,  erhebliche  Störungen  der  Articnlation 
und  Deglutition,  verbunden  mit  temporärer  Störung  der  Sensibilität  in 
beiden  Trigeminusgebieten  und  mit  Verlust  des  Geschmackes.  Die  Section 
ergab  als  Ursache:  Blutungen  in  die  Scheiden  und  die  Substanz  der 
Nn.  faciales,  hypoglossi,  vagi,  glossopharj'ngei,  linguales  mit  mehr  oder 
weniger  hochgradiger  Degeneration  der  Nervensubstanz. 

VI.  BulbärWimung  bei  acuten  Infentionskranklieiten. 

Bei  acuten  Infectionskrankhelten  ist  gelegentlich  bulbäre  Lähmung 
gesehen  worden. 

So  beobachtete  Eisenlohr  (Deutsche  med.  Wochenschrift.  1893, 
Nr.  6)  bei  Typhus  abdominalis  in  drei  Fällen  einen  bulbären  Symptomen- 
complex:  Anarthrie,  Zungenlähmung,  Schlinglähmung,  Kaulähmung,  all- 
gemeine Muskelparese  ohne  Störung  der  Sensibilität  und  Reflexe,  ohne 
Druckschmerzhaftigkeit  der  Nerven  und  Muskeln.  Zwei  Fälle  gelangten 
zur  Heilung.  Der  eine  tödtlich  geendigte  Fall,  welcher  auch  eine  Neu- 
ritis optica  dargeboten  hatte,  zeigte  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung nichts  von  merklichen  anatomischen  Alterationen  im  Centralnerven- 
system.   Ein  nicht  mit  dem  Typhusbacillus  identisches  Bacterium  wurde 
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im  Centralnervensysteni  mikroskopisch  nachgewiesen.  Die  peripherischen 
Nerven  sind  anscheinend  nicht  untersucht  worden.  Derselbe  Autor  sali 
acute  Bulbürparalyse  bei  einem  ein  Jahr  alten  Kinde  nach  Erysipel, 
mit  Decubitus  des  Hinterhauptes  und  Exfoliation  des  Knochens.  Kein 
Exitus.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  einen  Herd  in  der  linken 
unteren  Hälfle  des  Pons.  Die  Natur  des  Processes  war  unklar. 

Goldscheid  er  beobachtete  bei  einem  Falle  von  Sepsis  puerpenilis 
einige  Tage  vor  dem  Tode  das  Hinzutreten  einer .  bulbären  Lähmung 
(Anarthrie,  Zungen-,  JSchluckliihmung,  Gaumenlähmung).  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  des  Gehirnes  und  der  MeduUa  oblongata  auf 
»Schnitten  ergab  keinen  pathologischen  Befund.  Die  peripherischen  Nerven 
wurden  nicht  liinreichend  untersucht. 

Hieher  gehören  auch  die  Fälle  von  disseminirter  Myeloencephalitis 
mit  bulbärer  Localisation  nach  Infectionskrankheitcn,  wie  sie  von 
V.  Leyden  und  C.  Westphal  beschrieben  worden  sind  (siehe  Krank- 
heiten des  Rückenmarks,  S.  406). 

VII,  Bulhäre  Form  der  aufsteigenden  (Landry  sehen)  Paralyse. 

Hier  reiht  sich  die  bereits  früher  (Krankheiten  des  Rückenmarks, 
S.  465)  besprochene  bulbäre  Form  der  Landry'schen  Paralyse  an. 

Prognose  und  Therapie.  Bei  der  V.,  VI.  und  VII.  Form  der 
Bulbärparalyse  ist  die  Prognose  nicht  durchweg  ungünstig,  wenn  auch 
die  AflFection  als  eine  schwere  und  meist  zum  Tode  führende  bezeichnet 
werden  muss.  Die  Thempie  entspricht  derjenigen  der  acuten  Erweichung 
des  Bulbus  sowie  derjenigen  der  acuten  Myelitis  und  Neuritis. 


AchtundzAvanzigstes  Capitel. 

Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befund. 

Die  erste  Beschreibung  dieses  Krankheitsbildes  lieferte  1878  Erb  (Arch. 
für  Psychiatrie.  IX,  S.  336).  Es  handelte  sich  um  drei  Krankheitsfalle, 
bei  welchen  die  hauptsächlichen  Erscheinungen  in  einer  auffallend  starken 
Ermüdbarkeit  in  gewissen  Muskeln,  besonders  in  den  Kau-  und  Nacken- 
muskeln, auch  in  den  Augenmuskeln  (Ptosis),  weniger  in  den  Extrerai- 
tätenrauskeln  bestanden.  Erb  sagte:  Die  Hauptrolle  spielt  die  Symptomen- 
trias: Ptosis,  Schwäche  der  Kaumuskeln  und  Schwäche  derNackenrauskeln, 
während  Schwäche  der  Zunge  und  der  Extremitäten,  Erschwerung  des 
Schlingens  und  Betheiligung  des  oberen  Facialisgebietes  von  mehr  unter- 
geordneter Bedeutung  zu  sein  scheinen.  Ein  Sectionsbefund  konnte  nicht 
erhoben  werden.  Erb,  wie  auch  die  späteren  Beobachter  ähnlicher  Fälle, 
vermutheten  wegen  der  Bevorzugung  der  vom  Bulbus  innervirten  Muskeln 
eine  eigenthümliche  bulbäre  Erkrankung.  Weiterhin  wurden  ähnliche 
Fälle  klinisch  beobachtet  und  auch  anatomisch  untersucht.  Die  ei-ste  zu- 
sammenfassende Bearbeitung  der  Krankheitsgruppe  lieferte  Goldflam 
(1891).^) 

In  den  Fällen  nun,  bei  welchen  eine  anatomische  und  mikroskopi- 
sche Untersuchung  ausgeführt  werden  konnte,  wurde  merkwürdigerweise 
keine  pathologische  Veränderung  gefunden,  auch  bei  sorgsamster  Unter- 


^)  Die  kiehergehörigen  Beobachtungen  sind  ausser  dem  Erbrechen  Falle  folgende: 
Wilks  (Guys  bosp.  reports.  Vol.  XXII.  Bereits  1870),  Oppenheim  (Virchow's  Archiv. 
1887,  Bd.  CVIII),  Eiscnlohr  (Neurol.  Gentralblatt.  1887,  S.  337),  Shaw  (Brain. 
1890,  Part  XLIX),  Bernhardt  (Berliner  klin.  Wochenschrift.  1890,  Nr.  43),  Hoppe 
(Oppenheim)  (Berliner  klin.  Wochenschrift.  1892,  Nr.  14),  E.  Remak  (Archiv  für 
Psych.  XXIII)  [%  Strümpell  (Archiv  für  Psych.  1894,  XXIV;  Deutsehe  Zeitschrift 
für  Nervenheilk.  1896,  VIII),  Goldflam  (Neurol.  Gentralblatt.  1891,  S.  204;  Deutsche 
Zeitschrift   für   Nervenheilk.    1893,   Bd.    IV,    S.  312),    Sölder   (Neurol.  Gentralblatt. 

1894,  S.574),  Kali  scher  (Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.  Bd.  VI),  Pineles  (Jahrb. 
für  Psych.  Bd.  XHI),  Drcschfcld  (British  med.  Journal.  1893,  pag.  177),  G.  Mayer 
(Neurol.  Gentralblatt.  1894,  S.  398),  JoUy  (Berliner  klin.  Wochenschrift.  1891,  Nr.  26. 

1895,  Nr.  1),  Silbermark  (aus  der  NothnageTschen  Klinik.  Wiener  klin.  Rond- 
schau.  1896,  Nr.  46),  [?  Senator  (Neurol.  Gentralblatt.  18921,  Murri  (Policlinico. 
I{om  1895,  Vol.   II). 
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suehung  aufSerienschnitten  iiiclit.  Es  kam  daher  die  Bezeichnung  »Bulbär- 
paralysc ohne  anatomischen  Befund«  in  Aufnahme.  Strümpell  brachte 
den  Namen  »asthenische  Bulbärparalysc*  in  Vorschlag,  wegen  der  auf- 
Itilligen  Erscheinung  der  gesteigerten  Ermüdbarkeit.  Auch  die  Bezeich- 
nungen »Erb-Goldflam'scherc  oder  »Hoppe-Goldflaurscher«  Sym- 
ptomencomplex  finden  sich  in  der  Literatur. 

Erst  neuerdings  ist  in  dem  Falle  von  Kalischer  (1.  c.  I  sowie  in  dem- 
jenigen von  C.  Mayer  (1.  c)  ein  pathologisch -anatomischer  Befund  er- 
hoben worden. 

Kali  seh  er  fand  Lin  Wt'sentlichcn  Veränderungen  der  motorischen 
grauen  Säuhj  in  der  gesummten  Ausdelmung  vom  Oculomotoriuskern  bis  zum 
Sacraltheil  des  Eückenmarks.  l)iesel])en  bestanden  in  kleinen  Blutergüssen, 
die  aus  dilatirten  stark  gefüllten  Gelassen  stammten.  Die  Gefässe  waren  zum 
Theil  unverändert,  zum  Theil  verändert,  indem  die  Adventltia  verdickt  war 
und  hie  und  da  aneurysmatlsche  Erweiterungen  des  Lumens  bestanden. 
Ferner  war  ein  grosser  TIhmI  der  motorischen  Ganglienzellen  verändert;  die 
feinen  markhälti^en  Fasern  des  Vorderhorns  und  des  centralen  Höhlengraues 
waren  zum  Theil  rarelicirt.  J)ie  Hirnrinde  fand  sieh  intact  bis  auf  ganz  ver- 
einzelte kleinste  Blutungen.  J)ie  peripherischen  Nerven  waren  unverändert. 

Ob  der  Fall  wirklich  der  in  Rede  stehenden  Gruppe  zugehört,  ist 
immerhin  discutabel.  da  auch  das  klinische  Bild  nicht  ganz  dem  Bilde 
jener  Bulbärlähmungen  entsprach.  Noch  mehr  ist  zu  bezweifeln,  ob  dem 
Befunde  der  Blutungen  eine*  für  unsere  Krankheitsgruppe  allgemeingiltige 
Bedeutung  zukommt:  am  wichtigsten  dürften  noch  die  vorgefundenen 
Alterationen  der  Ganglienzellen  und  der  Fasern  der  grauen  Substanz 
sein.  Von  besonderer  Bedeutung  ist  der  Fall  von  C.  Mayer.  Derselbe 
reiht  sich  nach  seinen  klinischen  Erscheinungen  der  in  Eede  stehenden 
Gruppe  vollkommen  ein.  Es  war  Sprach-  und  Schluckstörung,  Schwäche 
der  Kaumusculatnr.  Ptosis  beiderseits,  Parese  der  Extremitäten,  abnorme 
Ermüdbarkeit  vorhanden;  Atrophieen  und  Störungen  der  Eeflexe  fehlten. 
Abends  und  nach  vorausgegangenen  Anstrengungen  traten  die  Symptome 
am  stärksten  hervor.  Temporäre  Besserung  und  Eückbildung  einzelner 
Symptome.  Exitus  plötzlich  durch  Erstickung.  Bei  der  anatomischen 
Untersuchung  zeigte  sich  an  den  Zellen  des  Hypoglossuskerns  mit  Aus- 
nahme einer  minimalen  Zahl  vacuolenhältiger  Zellen  völlig  normaler 
Befund:  ebenso  an  den  Vorderhörnern  des  Eückenmarks  und  den 
Pyramidenbahnen.  Hingegen  Hess  sich  eine  ausgesprochene  Erkrankung 
des  intramedullären  Abschnittes  der  vorderen  Wurzeln  sowie  der  Hypo- 
glossus Wurzel,  insbesondere  an  Marchi-Präparaten,  nachweisen.  Sicherlich 
bestand  eine  Erkrankung  der  Markscheiden:  inwieweit  die  Achsen- 
evHnder  theilnahmen,  Hess  sich  nicht  feststellen. 

In  einer  Anzahl  von  Fällen  handelt  es  sich  jedenfialls  nicht  um 
eine  auf  die  MeduUa  oblongata  beschränkte  Affection.  Vielmehr 
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liegt  eine  Erkrankung  vor,  welche  mehr  oder  weniger  die  gesummte 
motorische  Sphäre  betriflft.  Möglicherweise  beruht  das  Krankheitsbild 
in  den  einzelnen  Fällen  auf  verschiedenartigen  Processen,  in  der  Art, 
dass  bei  manchen  das  corticospinale  Neiu^on,  in  anderen  das  nucleo(spino  i- 
peripherische,  in  anderen  endlich  die  Muskeln  selbst  (Jolly)  den  Sitz  der 
Störung  bilden. 

In  dieser  Erwägung,  dass  eine  Localisation  bei  dem  jetzigen  Stande 
der  Kenntnisse  noch  verfrüht  erscheint,  schlägt  Jolly,  da  die  Ermüdbai'- 
keitdas  vorherrschende  Symptom  bildet,  vor,  die  AflFection  als  »Myasthenia 
gravis  pseudoparalytica«  zu  bezeichnen.  Jolly  hat  in  einem  Falle  die 
Ermüdbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  genauer  untersucht.  Fast  alle 
quergestreiften  Muskeln  nahmen  an  dem  Processe  Theil,  in  der  Weise. 
dass  sie  nach  kurzer  Zeit  der  Thätigkeit  functionsunfähig  wurden  und 
nun  wie  gelähmt  erschienen,  um  aber  nach  einiger  Zeit  der  Ruhe  wieder 
functionstüchtig  zu  werden.  Merkwürdigerweise  zeigten  die  Muskeln  auch 
gegenüber  dem  elektrischen  Strom  die  gesteigerte  Ermüdbarkeit,  so  dass 
sie  bei  gehäuften  tetanisirenden  Eeizen  schliesslich  sich  gar  nicht  mehr 
Contrahirten,  um  gleichfalls  nach  einiger  Zeit  der  Ruhe  ihre  Erregl)arkeit 
wiederzugewinnen  (»myasthenische  Reaction«).  Jolly  beobachtete  diese 
Verhältnisse  bei  zwei  Kranken,  von  denen  der  erste re  beim  Essen  an 
Erstickung  zu  Gnmde  ging. 

Es  scheint  in  der  That.  dass  die  Fälle  von  »Bulbärparalyse  ohne 
anatomischen  Befund «  in  der  grossen  Mehrzahl  dieser  Kategorie  der  Fälle 
von  myasthenischer  Erschöpfbarkeit  angehören.  Andererseits  weist  der  Fall 
von  C.  Mayer  darauf  hin,  dass  anatomische  Verändeningen  vorkommen. 
Hiezu  kommt,  dass  die  abnorme  Ermüdbarkeit  nicht  in  allen  Fällen  nach- 
gewiesen wurde,  dass  andererseits  auch  constant  bleibende  Paresen,  sogar 
Muskelatrophie  bei  solchen  Fällen,  welche  die  Ermüdbarkeit  darboten,  ge- 
sehen wurden.  Im  Ganzen  ist  also  sowohl  die  Abgrenzung  wie  das  Wi.'son 
der  Erkrankung  noch  unklar.  Wir  sind  deshalb  auch  zur  Zeit  nicht  in  der 
Lage,  einen  bestimmten  Standpunkt  einzunehmen,  zweifeln  aber  nicht 
daran,  dass  die  weitere  Untersuchung  solcher  Fälle  mittelst  der  feineren 
Methoden  der  Nerven-  und  Ganglienzellenfärbung  (Marchi,  Nissl)  zu 
einem  tieferen  Eindringen  führen  wird.  Nur  soviel  dürfen  wir  sagen.  (Ia.«is 
es  sich  nicht  um  eine  lediglich  im  verlängerten  Mark  oder  den  Hirn- 
nervenkernen  zu  localisirende  Erkrankung  handelt,  sondern  um  eine 
solche  von  allgemeiner  Verbreitung,  bei  welcher  jedoch  in  der  That 
meistens  bulbäre  Erscheinungen  vorwiegen  und,  wenn  auch  nicht  immer, 
den  Anfang  machen.  Zu  den  eigentlichen  Bulbärerkrankungen  ist  dW 
Affection  keinesfalls  zu  rechnen,  und  nur  wegen  der  in  der  Literatm* 
noch  üblichen  l^ezeichnung  derselben  als  Bulbärlähmung  ist  sie  hier  kui7. 
mit  abü:eliandelt  worden. 
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Symptomatologie.  Die  Krankheit  besteht  in  einer  Schwäche  der 
Bewegungen,  und  fast  in  allen  Fällen  wird  die  auffällig  schnelle  Ermüd- 
barkeit hervorgehoben.  Besonders  hervortretend  ist  nur  die  Schwäche  der 
Schluck-.  Kau-  und  Sprechbewegungen.  Die  Lippen,  Zunge,  Kau- 
muskeln, Gaumen,  oft  auch  der  Schliessmuskel  der  Augenlider  und 
der  Frontalis  sind  paretisch.  Meist  tritt  eine  Schwäche  des  Levator  palp. 
sup.  besonders  hervor  (Ptosis),  in  mehreren  Fällen  auch  eine  Parese  der 
Nackenmuskeln.  Endlich  findet  sich  Ophthalmoplegie.  Auffällig  ist 
ferner  die  Dyspnoe  (Parese  der  Athmungsmusculatur),  welche  sich  anfalls- 
weise steigert  und  eine  Lebensgefahr  bedeutet.  Muskelatrophie  und  elektrische 
Entartungsreaction  fehlen  (nur  Goldflam  fand  zum  Theil  Entartungs- 
reaction,  Kali  seh  er  herabgesetzte  laradische  Erregbarkeit).  Erb  sah  bei 
einem  Fall  eine  Atrophie  der  Nackenmuskeln.  Die  Erscheijumgen  sind 
beiderseits  vorhanden,  können  aber  auf  einer  Seite  tiberwiegen. 

Das  auffälligste  Symptom  ist  die  grosse  Ermüdbarkeit.  Wenn  eine 
Bewegung  eine  Zeit  lang  wiederholt  worden  ist,  so  wird  sie  schwächer 
und  schwächer  und  schliesslich  unmöglich,  bis  nach  einer  Zeit  der  Ruhe 
Wiederherstellung  erfolgt.  Die  Augen,  eine  Zeit  lang  offen  gehalten, 
schliessen  sich  durch  Herabfallen  des  oberen  Augenlides;  geht  der 
Kranke,  so  tritt  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  Zusammenknicken  ein. 
Beim  Lesen  wird  allmälig  die  Sprache  schwerfällig,  schliesslich  lallend, 
wie  bei  einem  tief  Ermüdeten,  unverständlich.  Die  folgeweise  erhobenen 
Arme  werden  bei  jeder  neuen  Erhebung  zu  immer  geringerer  Höhe 
empor  gebracht,  schliesslich  hängen  sie  schlaff  wie  gelähmt  herunter. 
Besonders  wichtig  ist  die  beim  Kauen  und  Essen  eintretende  Ermüdung: 
das  Schlucken  wird  unmöglich,  die  Zunge  sinkt  wie  gelähmt  zurück. 
Dies  kann  den  Erstickungstod  nach  sich  ziehen.  Die  Ermüdung  einer 
Muskelgruppe  macht  sich  auch  für  andere  nicht  gebrauchte  geltend  —  was 
Mosso  bekanntüch  als  eine  physiologische  Ersclieiimng  nachgewiesen  hat. 
Was  das  Verhältniss  der  dauernd  paretischen  Muskeln  zu  den  blos 
abnorm  ermüdbaren  betrifft,  so  macht  Strümpell  mit  Recht  darauf  auf- 
merksam, dass  die  dauernde  Parese  sich  nur  bei  solchen  Muskeln  findet, 
welche  dauernd  thätig  sein  müssen,  also  wohl  auf  die  abnorme  Ermüd- 
barkeit zurückzuführen  ist. 

Beide  Körperhälften  werden  gleichmässig  befallen.  Die  ^luskeln 
werden  nicht  atrophisch.  Fibrilläres  Zittern  pflegt  nicht  aufzutreten. 
Einigemale  wurden  klonische  Zuckungen  beobachtet. 

Blase  und  Mastdarm  werden  nicht  betheiligt.  Die  Sensibilität 
bleibt  intact;  jedoch  finden  sich  hie  und  da  Parästhesieen  und  auch 
Schmerzen  geringen  Grades. 

Die  Sehnenreflexe  zeigen  ein  verschiedenes  Verhalten;  mehrfach 
.*iind  sie   gesteigert  gefunden   worden.    In  Kalischer's  Fall   waren    sie 
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erloschen.  Wie  es  scheint,  zeigt  auch  die  reflectorische  Muskelcontniction 
jene  eigenthümlichen  Ermüdungserscheinungen. 

Aetiologie.  Die  »Bulbärparalyse  ohne  anatomischen  Befimd«  ist  vor- 
wiegend bei  jugendlichen  Individuen  (unter  30  Jahren,  die  Minder- 
zahl über  30,  der  älteste  Kranke  war  55  Jahre)  beobachtet  worden.  Ein  be- 
stimmtes Geschlecht  ist  nicht  bevorzugt.  Ueber  die  ätiologischen  Ver- 
hältnisse ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um 
eine  Art  von  Intoxication.  Heredität  besteht  nicht. 

Verlauf.  Die  Ki'ankheitserscheinungen  entwickeln  sich  meist  ziemlich 
schnell;  in  einzelnen  Fällen  langsamer,  im  Verlaufe  einiger  Monate.  Beim 
Beginn  sollen  öfters  Kopf-  und  Nackenschmerzen  und  Schwindel  bestehen: 
dann  entwickelt  sich  zunehmende  Ermüdung  und  Schwäche.  Nach  Erb  tritt 
gelegentlich  am  Anfang  Doppelsehen  und  Zucken  der  Gesichtsmuskeln  auf. 

Sehr  gewöhnlich  und  charakteristisch  sind  die  Remissionen  und 
Verschlimmerungen,  so  dass  der  Wechsel  zuweilen  von  Tag  zu  Tag  zu 
constatiren  ist.  Sie  hängen  zum  Theil  von  unbekannten  Factoren  ab,  zum 
Theil  vom  Gebrauch;  so  tritt  die  Schwäche  meist  Abends  stärker  hervor 
als  Morgens.  Während  der  Menstruation  besteht  eine  Verstärkung  der 
Erscheinungen.  Diese  schnellen  Schwankungen  begleiten  den  in  grösseren 
Zeiträumen  auf-  und  absteigenden  Verlauf.  Die  Kemissionen  können  ziem- 
lich lange  anhalten.  So  bestand  in  Bernhardts  Falle  eine  Pause  von 
vier  Jahren,  nach  welcher  die  Erscheinungen  wieder  so  heftig  auftraten. 
dass  es  zum  Exitus  letalis  kam. 

Der  oft  tödtliche  Ausgang  des  Leidens  wird  durch  die  Dyspnoe- 
antiille  (lähmungsartige  Athmungsermüdung)  sowie  durch  Verschlucken 
bedingt.  Manche  Fälle  gelangen  zu  jahrelang  dauerndem  Stillstand, 
ja  vielleicht  zu  endgiltiger  Heilung.  Ueber  die  Häufigkeit  der  Stillstände 
oder  der  Heilungen  kann  man  noch  nichts  Sicheros  aussagen,  da  die 
Fälle  zumeist  erst  aus  den  letzten  Jahren  stammen:  das  gleiche  gilt 
bezüglich  der  Dauer  der  Krankheit. 

Die  Diagnose  wird  sich  hauptsächlich  auf  das  Symptom  der  Er- 
schöpfbarkeit  und  die  nach  der  Erschöpfung  durch  die  Ruhe  wieder  ein- 
tretende Erholung  der  Muskeln,  bei  fehlender  Muskelatrophie,  ferner  auf 
die  mvasthenische  Keaction,  endlich  auf  den  schwankenden  Verlauf  in 
Remissionen  und  Exacerbationen  zu  stützen  haben. 

Therapie.  Ein  wirksames  Mittel  gegen  die  Erkrankung  ist  noch 
nicht  gefunden.  Es  wird  hauptsächlich  für  Buhe  und  Schonung  zu  sorgen 
sein.  Die  Patienten  bedürfen  wegen  der  gefährüchen  Erstickungsanialle 
der  Ueberwachung,  speciell  während  des  Essens.  Die  Nahrung  muss  gut 
zerkleinert  verabreicht  und  langsam  genossen  werden.  Galvanische  Be- 
handlung mit  sehwachen  Strömen  ist  zu  versuchen.  Strychnin  soll  nach 
Strümpell  keine  Einwirkung  zeigen. 


Neunundzwanzigstes  Capitel. 

Die  Pseudobulbärparalyse. 

Joffroy  hat  1872  zuerst  darauf  hingewiesen  (unter  Zugrundelegung 
eines  von  Charcot  beobachteten  Falles),  da.ss  die  klinischen  Erschei- 
nungen der  Bulbärparalyse  vorhanden  sehi  können,  während  die  anato- 
mischen Veränderungen  im  Wesenthchen  das  Grosshirn  betreffen. 
Noch  in  demselben  Jahre  veröffentlichte  JoUv  einen  Fall,  der  klinisch 
die  Symptome  der  multiplen  Sklerose  mit  dem  gesammten  Symptomen- 
complex  der  chronischen  Bulbärparalyse  dargeboten  hatte,  während  bei 
der  Section  und  der  genau  ausgefiihrten  mikroskopischen  Untersuchung 
des  Centralnervensystems  mir  eine  Sklerose  gefunden  wurde,  welclie  sich 
auf  die  Marksubstanz  beider  Grosshimhemisphären  beschränkte;  Bulbus 
und  Pons  dagegen  waren  intact.  Es  folgen  dann  die  1877  von  Lepine 
mitgetheilten  Fälle  und  der  von  Barlow  (beide  ohne  mikroskopische 
Untersuchung). 

Von  Lepine  wurde  die  Bezeichnung  »pseudobulbäre  Form«  ein- 
gefiihrt.  Eine  Reihe  weiterer  Beobachtimgen  stammt  von  Kirch  ho  ff  aus 
der  Quincke'schen  Klinik,  James  Boss.  Eisenlohr,  Fere,  Pnica 
aus  Eaymond's  Abtheilung,  Berger  u.  A.  Für  die  Fortentwicklung 
unserer  Anschauungen  über  die  >  cerebrale  Glossolaryngolabialparalyse« 
kommen  namentlich  die  Arbeiten  von  Berger  und  von  Oppenheim 
und  Siemerling  iu  Betracht. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  Untersuchungen  von  Oppenheim  imd  Siemerling  haben 
gezeigt,  dass  reine  Formen  von  Pseudobulbärparalyse  sehr  selten  sind, 
dass  vielmehr  in  der  Regel  die  Medulla  oblongata  mitbetheiligt  ist.  Die 
Grundlage  der  Affection  bilden  meist  Gefässerkrankungen:  die  Arterio- 
sklerose der  Gehirnarterien,  die  Arteriitis  fibrosa  und  die  syphi- 
litische Endarteriitis.  Als  Folgezustände  dieser  Gefässalterationen 
finden  sich  im  Grosshirn,  meist  beiderseitig,  Erweichungsherde. 
mid  zwar  in  der  inneren  Kapsel,  im  Stabkranz,  gelegentlich  auch  in  der 
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Riiidenre":ion,  uameiitlidi  aber  im  Bereiche  des  Hiriistaiumos.  In  Jollv's 
Fall  bestand  Sklerose. 

Poiis  und  Medulla  oblongata  zeigen  makroskopisch  meist  keine 
Yeründeiningen.  Dagegen  sind  mikroskopisch  bei  einer  Anzahl  von  genau 
untersuchten  Füllen  (Oppenheim  und  Siemerling)  multiple  kleine 
Enveichungsherde  gefunden  worden.  Dieselben  sitzen  in  allen  Theilen 
des  Querschnittes:  in  der  Querfaserschicht  der  Brücke,  in  den  Pyramiden- 
bahnen, der  Scbleife,  den  intrapontinen  und  intramedullären  Wurzelfasern, 
unmittelbar  unter  dem  Boden  des  vierten  Ventrikels  u.  s.  w.  Die  Pvm- 
midenbahnen  zeigen  secundäre  Degeneration,  in  manchen  Fällen  nur 
einseitig. 

In  den  Fällen  mit  dem  vorstehend  geschilderten  pathologisch-ana- 
tomischen Befunde  handelt  es  sich  um  eine  cerebrobulbäre  Erkrankung, 
beruhend  auf  arteriosklerotischen  disseminirten  Erweichungsherden.  Man 
kann  für  diese  die  Bezeichnung:  Pseudobulbärparalyse  nicht  gelten  lassen, 
da  ja  die  Medulla  oblongata  und  der  Pons  erkrankt  sind  und  man  nicht 
sagen  kann,  in  welchem  Umfange  die  »bullKiren«  Symptome  von  der 
Grosshirnaflfection  und  in  welchem  Umfange  sie  von  der  AflFection  der 
Medulla  oblongata  mid  des  Pons  herrühren. 

Es  sind  jedoch  auch  einige  Fälle  beobachtet  worden,  wo  die  Me- 
dulla oblongata  und  die  Brücke  von  Veränderungen  frei  waren  (l.epine. 
Jolly,  Kirchhoff,  Becker,  Andereya  [Goldscheider],  Galavieile. 
Colman,  Bouchaud).  Es  handelte  sich  im  JoUy'schen  Falle  um  Hirn- 
sklerose mit  Degeneration  der  Pyramidenbahnen  und  Betheiligung  der 
Sehnerven.  In  den  anderen  Fällen  bestanden  Erweichungsherde  im  Gross- 
hirn. Bei  einigen  Fällen  ist  nur  ein  einseitiger  Hirnherd  gefunden 
worden  (Lepine,  Kirchhoffl.  In  Bouchaud's  Fall  (Ref.  Neurol.  Cen- 
tralblatt  1896,  Nr.  12)  handelt  es  sich  um  eine  auf  Entwicklungshemmung 
beruhende  Atrophie  (Aplasie)  der  unteren  Abschnitte  beider  Central- 
windungen  auf  beiden  Seiten,  d.  h.  der  corticalen  Centren  für  die 
Musculatur  der  Zunge  und  des  Larynx,  sowie  für  die  Kaumuskeln.  Der 
Patient  war  ein  schwachsinniger  und  epileptischer  Mensch,  welcher 
niemals  sprechen  gelernt  hatte;  es  bestand  Parese  der  Kaumuskeln,  der 
Lippen;  Zunge  activ  völlig  unbeweglich,  aber  nicht  atrophisch:  der 
Kranke  konnte  nur  Flüssiges  geniessen,  wobei  er  sich  oll  verschluckte, 
und  nur  grunzende  Laute  produciren.  Elektrische  Keaction  normal.  Tod 
im  Alter  von  28  Jahren. 

Wir  unterscheiden  also  die  Pseudobulbärparalyse  in  zwei  Formen: 

fi)  cerebrobulbäre, 

/V)  cerebrale. 

Wie  Oppenheim  und  Siemerling  mit  Recht  hervorgehoben 
haljeii,  darf  man  eine  rein  cerebrale  Form  bei  der  anatomischen  Unter- 
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sucliuiig  erst  djiiiii  annelimen,  wenn  die  sorgfiiltige  niikroskopisclie 
Untersuchung  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons  keine  merkliche  Alte- 
ration ergeben  hat.  da  solche  bei  blos  makroskopisclier  Betrachtung  voll- 
kommen der  Beobachtung  entgehen  können.  Jedoch  ist  auch  das  Vor- 
kommen einer  reinen  cerebralen  Form,  ohne  merkliche  Veränderungen 
im  Pons  und  in  der  Medulla  oblongata  bewiesen. 


S  y  m  p  t  o  m  a  1 0 1 0  g  i  e. 

Die  Pseudobulbärparalyse  entwickelt  sich  in  apoplektischen  Anfiillon, 
schubweise,  mit  Lähmungen  der  Extremitäten,  theils  in  hemiplegischer 
Form,  theils  mit  Lähmung  alh»r  vier  Extremitäten,  eine  Art  des  Verlaufs 
und  der  Entwicklung,  welche  grosse  Aehnlichkeit  mit  der  acuten  Bulbär- 
paralyse  zeigt.  AVie  unterscheidet  sich  nun  klinisch  die  cerebrale  (ä), 
beziehungsweise  cerebrobulbäre  (a)  Form  von  der  rein  bulbären, 
d.  h.  derjenigen,  wo  lediglich  die  Medulla  oblongata  erkrankt  ist? 

Bei  der  cerebrobulbären  Form  findet  sich  fast  immer  allgemeine 
Arteriosklerose:  in  einzelnen  Fällen  beruht  sie  auf  luetischer  Gefäss- 
degeneration ;  sie  kann  aber  auch  unabhängig  von  derartigen  (iefäss- 
erkrankungen  auftreten.  Die  psychischen  Functionen  sind  mehr  oder 
weniger  beeinträchtigt :  es  besteht  Theilnahmslosigkeit,  Apathie,  Gedächtniss- 
störung oder  dergleichen,  w^ie  es  bei  Arteriosklerose  und  multiplen  Er- 
weiehungsherden  des  Gehirns  in  der  Kegel  sich  zu  verhalten  pflegt.  Auch 
Hallucinationen  und  Erregungszustände  werden  beobachtet.  In  einzelnen 
Fällen  scheinen  übrigens  psychische  Verändenmgen  fehlen  zu  können 
(so  in  dem  Becker'schen  Falle). 

Charakteristisch  sind  für  das  Krankheitsbild  die  Störungen  der 
Articulation  und  des  Schluckvermögens;  sie  verleihen  ihm  den  Cha- 
rakter des  »bulbären«  Symptomencomplexes.  Die  Sprachstörungen  ähneln 
vollkommen  denen  der  acuten  Bulbärparalyse;  jedoch  ist  auch  Aphasie 
beobachtet  worden.  Hemianopsie  kommt  vor. 

Häufig  sind  Lähmungen  im  Gebiete  der  Hirnnerven:  Facialis- 
parese.  speci(4I  Dijdegia  facialis,  welche  ))emerkenswertherweise  bei  mimi- 
schen Afifectbewegungen  völlig  zurücktreten  kann;  Lähmungen  der  Stimm- 
bänder, des  (Gaumensegels,  auch  der  Zunge:  ferner  kommt  Parese  der 
Kaumuskeln,  auch  Trismus  mit  Zähneknirschen  vor.  In  einigen  Fällen 
»•rschien  auch  die  Augen musculatur  betheiligt,  namentlich  die  asso- 
ciirte  Seitwärtsbewegung  (Oppenheim). 

Muskelatrophie  und  elektrische  Entartungsreaction  j»tlegen 
an  den  gelähmten  Muskeln  nicht  aufzutreten.  Freilich  könnte  dies  möglicher- 
weise gelegentlich  doch  beobachtet  werden,  wenn  ein  bulbärer  Erweichungs- 
herd einen  grösseren  Kernabschnitt  oder  intrabulbän*  Wurzeln  zerstört  hat. 
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Fast  stets  bestehen  Extremitätenlähraungen,  theils,  und  zwar 
vorwiegend  in  hemiplegischer,  beziehungsweise  heiniparetischer,  theils 
in  beiderseitig  hemiplegischer  Form.  Die  Lähmung  ist  spastisch  mit  Er- 
höhung der  Sehnenreflexe  und  Neigung  zur  Conti'acturbildung.  Sensibilitäts- 
störungen fehlen  gewöhnlich.  Die  Blasen-  und  Mastdarmfunetionen  sind 
meistens  ungestört. 

Auffällig  sind  die  häufig  vorhandenen  mimischen  Zwangs- 
bewegungen. Die  Kranken  gerathen  bei  den  geringsten  Anlässen  in 
ein  krampfhaftes  Weinen  und  Schluchzen,  dessen  sie  nicht  Herr  zu 
werden  vermögen,  und  welches  lange  anhält.  Manche,  deren  Sprachver- 
mögen auf  das  äusserste  reducirt  ist,  stossen  dabei  eigenartige  grunzende 
und  krächzende  Laute  aus,  —  Auch  kram^pfhaftes  Lachen  kommt,  wenn 
auch  seltener,  vor.  Es  tritt  gleichfalls  bei  den  geringsten  Anlässen  auf, 
unter  Anderem  bei  activen  Bewegungen  der  Gesichtsmuskeln  (Versuch 
zu  sprechen,  zu  pfeifen  u.  s.  w.),  zum  Theil  so,  dass  eine  entsprechende 
heitere  seelische  Aflfectbewegung  überhaupt  fehlt.  Zuweilen  sieht  man 
einen  plötzlichen  Umschlag,  so  dass  das  convulsivische  Schluchzen  in  ein 
ebensolches  Lachen  übergeht.  Diese  zwangsmässigen  Bewegungen  pflegen 
den  Kranken,  namentlich  denjenigen,  deren  geistiges  Leben  noch  nicht 
stark  alterirt  ist,  sehr  lästig  und  peinlich  zu  sein.  Die  krampfhaften 
Affectbewegungen  können  zu  einem  Athmungsstillstand,  kleinem,  aus- 
setzenden Pulse,  Cyanose  führen.  Die  Ursache  dieser  gesteigerten 
mimischen  Bewegungen  ist  in  einer  verringerten  Hemmung  in  Folge  der 
Läsion  der  Willensbahnen,  speciell  der  vom  Cortex  zum  Thalasmus 
opticus  ziehenden,  zu  suchen. 

Die  Schleimhautreflexe  der  Mund-  und  Eachenhöhle  verlialten 
sich  verschieden.  Sie  können  herabgesetzt,  aufgehoben,  erhalten,  gesteigert 
sein.  Eine  anfängliche  Steigerung  kann  weiterhin  in  Herabsetzung  über- 
gehen. 

Athmungsstörungen  werden  häufig  beobachtet,  in  Form  von 
Dyspnoe  oder  Cheyne-Stokesschem  Athmen  (Oppenheim  und 
Siemerling).  Aneli  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz  und  Arhyth- 
mie (zum  Theil  wohl  von  der  Arteriosklerose  unmittelbar  abhängig)  sind 
nicht  selten.  Die  Affection  des  Sehnerven  (Neuritis,  beziehungs- 
weise Atrophie),  steht  wahrscheinlich  in  directer  Verbindung  mit  den 
atheromatösen  Gefäss Veränderungen. 

Die  Symptomatologie  der  rein  cerebralen  Form  der  Pseudobulbär- 
paralyse unterscheidet  sich  nach  unseren  bisherigen  Kenntnissen,  welche 
sich  freilich  auf  eine  nur  geringe  Zahl  von  Fällen  stützen,  in  keinem 
wesentlichen  Punkte  von  derjenigen  der  gemischten,  cerebrobulbäreu 
Form.  Dies  beruht  darauf,  dass  eben  alle  diejenigen  Symptome,  welche 
in  der  Kegel  von  dem  verlängerten  Mark  abhängen,  ganz  ebenso  durch 
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suprabulbär  gelegene  Herde,  falls  dieselben  eine  bestimmte,  möglichst 
symmetrisch  die  Hirnnervenbahnen  treflfende  Localisation  besitzen,  hervor- 
gebracht werden  können.  Selbst  Stimmbandliihmung  ist  bei  der  rein 
cerebralen  Form  beobachtet  worden. 

Diagnose. 

Nach  dieser  Schilderung  der  Symptomatologie  ist  es  klar,  dass  die 
cerebrobulbäre  Form  in  den  wesentlichen  Zügen  wie  die  reine 
acute  Bulbärparalyse  verläuft.  Nur  das  Hervortreten  gewisser  Gross- 
himsymptome,  namentlich  die  psychischen  Störungen,  ferner  Aphasie. 
Hemianopsie,  Opticus  Veränderungen  unterscheiden  das  Krank- 
heitsbild der  ersteren  von  der  Bulbärparalyse. 

Von  der  Duchenne'schen  chronischen  progressiven  Bulbärparalyse 
imterscheidet  sich  sowohl  die  acute  Bulbärparalyse  wie  auch  die  cerebro- 
bulbäre und  cerebrale  Pseudobulbärparalyse  durch  den  Verlauf  in  Schüben  und 
Remissionen  sowie  mit  apoplektiform  auftretenden  Lähmungen,  durch  das 
Fehlen  von  Muskelatrophie  und  von  Veränderungen  der  elektrischen  Er- 
regbarkeit. Immerhin  könnte  es  auch  bei  der  acuten  Bulbärparalyse  ge- 
legentlich einmal  vorkommen,  dass  in  Folge  von  Affection  des  Kernes 
oder  der  intramedullären  Wurzel  degenerative  Muskelatrophie  u.  s.  w. 
sich  einstellt. 

Die  rein  cerebrale  Form  von  der  gemischten  eerebrobulbären 
Form  zu  unterscheiden,  d.  h.  zu  entscheiden,  ob  die  Medulla  oblongata 
und  die  Brücke  an  den  Veränderungen  betheiligt  sind  (durch  mikro- 
skopische Herde)  oder  nicht,  ist  nach  dem  jetzigen  Stande  unserer  Kennt- 
nisse unmöglich.  Man  wird  am  Krankenbett  sich  nicht  entschliessen,  in 
der  Detaillirung  der  anatomischen  Diagnose  so  weit  zu  gehen,  dass  man 
die  Frage  der  etwaigen  Betheiligung  des  verlängerten  Marks  und  der 
Brücke  an  der  multiplen  Herderkrankung  des  Gehirns  zu  entscheiden 
beansprucht.  Im  Uebrigen  ist  diese  Frage  auch  von  geringer  Bedeutung. 

Wichtiger  ist  es,  zu  bestimmen,  ob  eine  rein  bulbäre  Form 
(acute  Bulbärparalyse)  oder  eine  gemischte  cerebrobulbäre  vorliegt, 
d.  h.  ob  das  Grosshirn  frei  oder  pathologisch  verändert  ist. 
Allenfalls  kann  man  die  diagnostische  DiflFerenzirung  noch  dahin  richten, 
ob  die  bul baren  oder  die  cerebralen  Veränderungen  vor- 
wiegen. 

Auf  die  Betheiligung  des  Grosshirns  weisen  namentlich  psychi- 
sche Störungen  hin.  Ferner  das  Vorkommen  von  Hemianopsie  oder 
Aphasie  sowie  Befunde  am  Sehnerven. 

Wiegen  die  für  die  Medulla  oblongata  typischen  Symptome  vor, 
beziehungsweise  sind  dieselben  allein  vorhanden,  wie  Zungenlähmung, 
Stimmbandlähmung,  Kieferlähmung,  Trismus,  Schlucklähmung,  Anarthrie, 
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SO  wird  man  zunächst  die  Diagnose  der  acuten  Bulbärparalyse  zu 
stellen  haben.  Auch  Eespirationsstörungen  wie:  anfallsweise  Dyspnoe. 
Cheyne-Stokes'sches  Athmen,  Pupillenverengerung.  Nystagmus  sprechen 
für  das  Befallensein  der  Medulla  oblongata.  Ebenso  wird  man.  falls  man 
Gelegenheit  hat,  eine  schnell  sich  entwickelnde  Muskelatrophie  (mir  fibril- 
lärem  Zittern)  zu  beobachten,  dies  auf  die  Hirnnervenkerne  beziehen. 
Freilich  ist  zu  erwägen,  dass  fast  alle  diese  Krankheitszeichen  auch  von 
suprabul baren  Herden  ausgelöst  werden  können.  Jedoch  wird  man 
die  Diagnose  derselben  nur  dann  zu  stellen  veranlasst  sem,  wenn  ausser 
den  bulbären  noch  andere  Symptome  vorhanden  sind  oder  eintreten, 
welche  mit  Bestimmtheit  auf  das  Grosshirn  deuten.  Dies  sind  im  Wesent- 
lichen die  oben  aufgeführten :  psychische  Verändermigen,  Aphasie  u.  s.  w. 

V  e  r  l  a  u  f,  Dauer.  P  r  o  g  n  o  s  e. 

Für  die  Entwicklung  der  Kmnkheit  ist  charakteristisch,  dass  sie  in 
mehrfachen  apoplektischen  Anfällen  erfolgt;  jedoch  kommt  auch  ein 
langsam  progressiver  Verlauf  vor.  Der  apoplektische  Insult  ist  zuweilen 
nur  mit  leichter  Trübung  des  Bewusstseins  verbunden,  welche  letztere 
auch  ganz  fehlen  kann.  Ebenso  wie  «in  schubweisen  Verschlimmerungen, 
ist  der  Krankheitsverlauf  an  Remissionen  reich.  Die  Erkrankung  kann 
sich  in  die  Länge  ziehen.  Die  Prognose  ist  schlecht,  da  schliesslich 
der  Exitus  durch  die  schweren  Verändeinangen  der  (iefässe  und  des  (le- 
hirns  herbeigeführt  wird. 


'O' 


Therapie. 

Die  Behandlung  unterscheidet  sich  nicht  von  derjenigen  der  acuten 
Bulbärparalyse. 


Dreissigstes  Capitel. 

Die  Erkrankungen  der  Augenmuskelkernregion. 

Nucleare  Ophthalmoplegie. 

Anatomische  Vorbemerkungen. 

Die  Augenmuskelkeme  bestehen  aus  den  drei  Hauptgruppen:  Ab- 
ducens-,  Trochlearis-  und  Oculomotoriuskerne  und  erstrecken  sich 
vom  unteren  Ende  des  Pons  bis  in  die  Hirnsehenkel  hinein. 

Der  Abducenskern  (vgl.  Allgemeiner  Theil,  Abbildung  S.  32) 
ist  in  das  sogenannte  Knie  des  Facialis  eingelagert.  Die  Ganglienzellen 
des  Abducenskerns  sind  kleiner  als  die  des  Faciahskems  (nach  Schwalbe). 
Die  Abducenswurzel  durchzieht  in  mehreren  Bündeln  die  Brücke,  durch- 
setzt die  lateralen  Bündel  der  Pyramidenbahnen  und  tritt  am  unteren 
Rande  der  Brücke  aus  (Fig.  39). 

Gewisse  klinische  und  pathologisch -anatomische  Beobachtungen 
sprechen  dafür,  dass  in  unmittelbarer  Nähe  des  Abducenskerns  ein  Cen- 
trum liegt,  welches  derassociirtenSeitwärtsbewegungder  Augen, also 
der  gleichzeitigen  Action  des  Rectus  ext.  des  einen  und  des  Rectus  int. 
des  anderen  Auges,  vorsteht,  beziehungsweise  dass  dies  Centrum  mit  dem 
Abducenskern  zusammenfällt;  gegen  letztere  Hypothese  sprechen  jedoch 
anatomische  üntersuchungsergebnisso  von  Siemerling.  Die  Innervation 
geschieht  vielleicht  so,  dass  vom  Abducenskern  eine  Anzahl  von  Fasern 
(durch  das  hintere  Längsbündel)  in  den  entgegengesetzten  Oculomotorius  ein- 
tritt (Duval,  Graux,  Laborde,  Huguenin,  Blocq  und  Guineau  u.  A.). 
Ein  Beweis  für  das  Vorhandensein  jenes  Centrums  ist  übrigens  nicht 
geliefert;  die  Sache  kann  sich,  wie  Jolly  hervorhebt,  auch  so  verhalten, 
dass  die  Willkürbahnen  für  den  Rectus  ext.  der  einen  und  den  Rectus  int. 
der  anderen  Seite  bis  in  die  Gegend  des  Abducenskerns  spinalwärts  ver- 
laufen, dann  hier  umbiegen  und  theils  mit  dem  Abducenskern  in  Ver- 
bindung treten,  theils  cerebralwärts  sich  nach  dem  Oculomotoriuskern 
hin  begeben.  Sicherlich  aber  besteht  ein  Centrum  filr  die  associirte 
Seitwärtsbewegung  der  Augen  in  den  Vierhügeln  (Adamück). 

Ob  der  Facialis  auch  Fasern  aus  dem  Abducenskern  enthält,  ist 
noch  strittig.    Man  hat  vernmthet,  dass  dies  die  Fasern  seien,   welche 

▼.  Leyden  a.  Goldicheider,  Rückenmark.  ^^ 
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den  Augen-Stirnfacialis  zusammensetzen,  da  der  Abducenskern  bei  der 
progressiven  Bulbärparalyse  frei,  der  Facialiskern  aber  atrophirt  ist. 
Immerhin  spricht  auch  Manches  dagegen  (z.  B.  eine  Beobachtung  von 
Gowers). 

Der  Trochleariskern  grenzt  dicht  an  den  Oculomotoriuskern. 
Er  liegt  zwischen  vorderem  und  hinterem  Vierhögel,  ventralwärts  vom 
Aquaeductus  Sylvii.  Die  Wurzel  geht  lateralwärts  aus  dem  Kern  hervor, 
wendet  sich  nach  kurzem  longitudinalen  Verlauf  dorsalwärts.  so  dass  sie 
in  das  Dach  des  Aquäductus  eintritt,  wo  sie  sich  im  vorderen  Marksegel 
mit  der  Wurzel  der  anderen  Seite  kreuzt  (Fig.  39).  Von  Einer  und 
Mauthner  ist  die  Kreuzung  der  Nn.  trochleares,  jedoch  zu  unrecht,  in 
Abrede  gestellt  worden. 

Siemerling  hat  Lei  einem  Fallo  trotz  Degeneration  der  intra-  und 
extramedullären  Trochleariswurzeln  eine  Erkrankung  des  Trochleariskoms  ver- 
misst.  Dagegen  fand  er  einen  anderen  Kern  atrophisch.  Bei  anderen  Fallen 
aber  bestätigte  sich  dies  nicht;  es  scheint  vielmehr  (Schütz,  Siemerling), 
dass  der  atrophisch  befundene  Kern  eine  Ganghenzellengruppo  des  centralen 
Höhlengraues  ausmacht.  Bei  den  meisten  Füllen  von  Atrophie  des  Trochlearis- 
stammes  ist  der  Trochleariskern  atrophirt. 

Der  Oculomotoriuskern  reicht  von  der  Commissura  post.  bis 
zwischen  vorderen  und  hinteren  Vierhtigel,  liegt  dicht  neben  der  Baphe. 
am  Boden  des  Aquäductus.  Nach  hinten  geht  er  in  den  Trochlearis- 
kern über  (siehe  unten).  Die  Wurzelfasern  gehen  aus  der  ventralen 
Seite  des  Kerns  hervor,  durchziehen  den  Hirnschenkel  (rothen  Kern, 
Subst.  nigra)  und  treten  an  dessen  unterer  innerer  Fläche  heraus.  Der 
Ursprung  der  kleinen  lateralen  Wurzel  (sensibel  ?)  ist  noch  nicht  auf- 
geklärt. Vom  Oculomotoriuskern  gehen  Fasern  in  die  Raphe.  Der  weitere 
Verlauf  und  die  Bedeutung  derselben  ist  noch  unklar.  Ferner  müssen 
Verbindungsfasern  mit  dem  Opticus  (vorderen  Vierhügel,  Thalamus  opt.) 
eiistiren,  die  den  Pupillenreflex  vermitteln.  Der  Weg  derselben  ist  noch 
nicht  sicher  ermittelt  (Fasern  des  centralen  Höhlengraues?). 

Endlich  steht  der  Oculomotoriuskern  auch  mit  dem  hinteren 
Längsbündel  in  Zusammenhang.  Dasselbe  verbindet  die  verschiedenen 
Augenmuskelursprünge  untereinander  und  auch  wahrscheinlich  noch  mit 
anderen  Hirnnervenkernen. 

Der  Oculomotoriuskern  besteht  aus  einer  Reihe  von  besonderen 
Kernen.  Man  nimmt  an,  dass  einzelne  Gruppirungen  zu  den  einzelnen 
Augenmuskeln  in  Beziehung  stehen,  und  hat  sowohl  durch  experimentelle 
wie  klinische  Forschung  die  Zusammengehörigkeit   aufzudecken  gesucht. 

Nach  Pcrlia  zerfällt  die  Hauptgruppe  des  Oculomotoriuskerns 
jederseits  in  einen  hinteren  dorsalen  und  ventralen  und  vorderen  dorsalen 
und  ventralen  Kern.  Der  hintere  ventrale  Kern  grenzt  an  den  Trochlearis 


Anatomie.  727 

kern  an.  Ferner  bestehen  ein  unpaariger  Centralkern  (Spitzka's  Sagittal- 
kern)  und  die  paarigen  Edinger-WestphaFschen  Kerne.  Ausser  der 
Hauptgruppe  gibt  es  noch  eine  Vordergruppe,  die  sich  aus  dem  vorderen 
lateralen  und  medialen  Kern  zusammensetzt.  Nach  Perlia  wie  nach 
V.  Gudden  entspringt  ein  Theil  der  Oculomotoriuswurzeln  gekreuzt. 
Edinger  unterscheidet  einen  vorderen  und  einen  hinteren  Kern;  an 
letzterem  sind  mehrere  Unterabtheilungen  besonders  markant,  nämlich 
eine  dorsale  Gruppe  und  eine  mediale  Gruppe.  Endlich  die  vorne  dicht 
neben  der  Commissur  in  einem  dichten  Netze  von  Nervenfasern  liegen- 
den Edinger-Westpharschen  Kerne. 

Siemerling  sowohl  wie  Cassirer  und  Schiff  schränken  neuer- 
dings die  Eintheilung  in  Gruppen  erheblich  ein.  Als  wirkliche  ürsprungs- 
stätten  des  Oculomotorius  rechnen  nach  diesen  Autoren:  die  paarigen 
grosszelligen  Hauptkerne  und  der  unpaarige  grosszellige  Mediankem  (siehe 
Fig.  43).  Die  vorderen  kleinzelligen  Kerne  sind  dem  ürsprungsgebiet 
des  Oculomotorius  nicht  hinzuzurechnen.  Die  kleinzelligen  Edinger-West- 
pharschen Kerne  scheinen  gleichfalls  nicht  dazu  zu  gehören;  jedoch 
steht  ihr  ärmeres  Fasernetz  in  directer  Verknüpfung  mit  dem  reichen 
Fasernetz  des  übrigen  Kerns.  Der  Darkschewitsch'sche  Kern  hat  nichts 
mit  dem  Oculomotorius  zu  thun  (ist  in  die  Figur  nicht  mit  aufgenommen). 
Der  Trochleariskern,  welcher  durch  den  Kern  im  hinteren  Längsbündel 
repräsentirt  wird,  ist  nur  in  seinem  distalen  Theil  reiner  Trochleariskern, 
im  proximalen  Ende  ist  er  ein  gemischter  Trochlearis-Oculomotoriuskern. 
Der  üebergang  vom  gemischten  zum  reinen  Oculomotoriuskern  ist  meist 
ein  directer;  zuweilen  ist  hier  ein  zellarmes  Gebiet. 

Der  vordere  mediale  Kern  Perlia's  ist  nach  Siemerling  nur  die 
vordere  Verlängerung  der  WestphaFschen  Kerne,  welche  sich  bis  in 
den  dritten  Ventrikel  hinein  fortsetzt. 

Form  und  Grösse  der  Ganglienzellen  zeigen  in  den  einzelnen 
Kernen  der  Oculomotoriusgnippe  Verschiedenheiten,  bezüglich  deren 
jedoch  auf  die  Specialliteratur  verwiesen  werden  muss. 

Nach  dieser  Eintheilung  ist  die  Abbildung  Fig.  43  (nach  Siemer- 
ling) gegeben. 

Was  die  Beziehung  der  einzelnen  Kerngruppen  zu  den  Augen- 
muskeln betrifft,  so  sind  unsere  Kenntnisse  noch  lückenhaft. 

Kahler  und  Pick  schlössen  aus  zwei  klinischen  Beobachtungen, 

dass  die  Pupillen  fasern   des  Oculomotorius   beim  Menschen  von   den 

vordersten  Abschnitten  des  Kerns  entspringen.  Darkschewitsch  fand 

mit  Hilfe  der  Degenerationsmethode,  dass  das  Pupillencentrum  im  vorderen 

lateralen   Kern  gelegen   sein   müsse    (casuistische  Bestätigungen  hiefiir 

fehlen  bis  jetzt).   Hensen   und  Völkers   beobachteten   bei   elektrischer 

Reizung  des  hinteren  Bezirkes  des  Bodens  vom  dritten  Ventrikel  und  des 
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Bodens  vom  Aquaeductus  Sylrii,  dass  vom  vorderen  Theii  dieses  Reizungs- 
bezirkes  aus  Aecommodationsbewegung  und  Iriseontraetion,  vom  hiDteren 
Theil  desselben  Bewegung  des  Bulbus  selbst  (in  einer  bestimmten  Folge: 

Fig.  43. 
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Beetus  Int.,  super.,  Levator  palp.  sup.,  Rectus  inf.,  Obliqu.  infer.)  zu  er- 
zielen ist.  Wurden  die  vorderen  Bündel  der  Oculomotoriuswurzeln  dureh- 
sehnitten,  so  trat  eine  Wirkimg  auf  Iriscoatraction  und  Aecoramodatioa 
nicht  ein. 
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Von  den  verschiedenen  aufgestellten  Schematen  der  Augenmuskel- 
kerne dürfte  am  meisten  der  Wahrheit  nahekommen  das  von  Kahler 
und  Pick: 

1.  Accommodationsmuskel. 

2.  Spincter  Iridis. 

Medial:  3.  Beotus  int.  Lateral:  5.  Levator  palp.  sup. 

»        4.  Rectus  inf.  >        6.  Bectus  sup. 

»        7.  Obliqu.  inf. 

Sichere  Kenntnisse  haben  wir  jedoch  bis  jetzt  weder  über  die 
Lage  der  Kerne  der  inneren  noch  der  äusseren  Augenmuskeln. 
Als  festgestellt  ist  auch  für  den  Menschen  zu  betrachten,  dass  die 
Wuraeln  des  Oculomotorius,  wenigstens  die  hinteren,  zum  Theil  aus  dem 
ventralen  Gebiet  derselben  und  zum  Theil  aus  dem  dorsalen  Gebiet  der 
entgegengesetzten  Seite  entspringen. 

Ueberdie  viel  discutirte  Lage  des  Kernes  des  Levator  palpebrae 
super,  ist  noch  nichts  Entscheidendes  ermittelt;  wahrscheinlich  sind  die 
Wurzelfasem  in  den  lateralen  Bündeln  enthalten. 

Möglicherweise  haben  die  hinteren  Abschnitte  des  Oculomotorius- 
kerns  zum  Augenfacialis  Beziehung.  Mendel  fand  nach  Zerstörung  des 
Augenfacialis  (Katzen,  Meerschweinchen)  die  hintersten  Partieen  des  Oculo- 
motoriuskems  arm  an  Ganglienzellen,  während  Facialis-  und  Abducens- 
kern  gesund  erschienen.  Für  diese  Ansicht  sprechen  Beobachtungen  von 
Spitzka,  Birdsall,  Boettiger,  Tooth  und  Turner  u.  A. 

Ein  bisher  noch  nicht  beachtetes  Moment,  welches  für  die  ana- 
tomischen Beziehungen  zwischen  Augenfacialis  und  Oculomotorius  ins 
Feld  geführt  werden  könnte,  besteht  in  der  functionellen  Synergie 
zwischen  dem  Orbicularis  palpebrarum  und  dem  Bectus  superior:  beim 
Lidschluss  entweicht  nämlich  der  Bulbus  nach  oben. 

Blutversorgung  des  Oculomotoriuskerns.  Die  den  Oculo- 
motoriuskern  versorgenden  Arterien  sind  Endarterien.  Sie  entspringen 
aus  l)asalen  Gefässen,  welche  von  den  Aa.  cerebri  posteriores  (s.  pro- 
fundae)  und  Aa.  communicantes  posteriores  kommen.  Die  Zweige  dieser 
dringen  ventralwärts  in  die  am  vorderen  Ponsende  auseinanderweichen- 
den  Hirnsehenkel  ein  und  verlaufen  dicht  neben  der  Medianlinie  ventro- 
dorsalwärts  bis  zum  Boden  des  Aquaeductus  Sylvii.  Dieses  medianwärts 
gelegene  Gefässgebiet  communicirt  nicht  mit  dem  lateralwärts  gelegenen, 
welches  durch  die  Endigungen  von  Geftisszweigen  gebildet  wird,  die  sich, 
gleichfalls  von  den  basalen  Arterien  entspringend,  lateralwärts  um  die 
Hirnschenkel  und  den  Pons  herumwinden  (nach  d'AstrosundShimamura). 
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Eintheilung  der  Ophthalraoplegieen. 

Die  Ophthalmoplegieen  zerfallen  nach  ihrem  Verlauf  in  acute 
und  chronische;  was  ihren  Sitz  betriflft,  so  legt  man  am  zweck- 
mässigsten  die  Etappen  der  motorischen  licitungsbahn  der  Eintheilung 
zu  Grunde: 

I.  Ophthalmoplegieen, ausgehend  vom  cortioo-nuclearen  Neuron 
(indirecten  motorischen  Neuron).   Diese  sind: 

a)  corticale,  d.  h.  durch  Läsion  der  Rindenzellen,  oder 

b)  subcorticale  (supranucleare),  d.  h.  durch  Läsion  der 
Nervenfasern  im  Markweiss  (Oentrum  ovale,  also  oberhalb  der  Augen- 
muskelkeme  und  unterhalb  der  Hirnrinde)  bedingt  (Dufour's  Ophthalmo- 
plegia  eorticofibrillaris). 

IL  Ophthalmoplegieen,  ausgehend  vom  nucleo-peripherischen 
Neuron  (directen  motorischen  Neuron,  vom  Kern  bis  zum  Muskel). 
Diese  sind: 

a)  nucleare,  d.  h.  durch  Läsion  der  Ganglienzellen  (der  Augen- 
muskelkerne) oder 

bj  peripherische,  d.  h.  durch  Läsion  der  Nervenfasern  (der  Augen- 
muskelnerven) bedingt.   Letztere  sind  weiter  zweckmässig  zu  trennen  in: 

1.  radiculäre,  d.  h.  von  den  die  Hirnschenkel  durschsetzenden 
Wurzelfasern  stammende; 

2.  basale,  d.  h.  durch  eine  Aflfection  der  an  der  Hirnbasis 
gelegenen  Nervenstämme  bedingt; 

3.  orbitale,  deren  Ursache  in  einer  Augenhöhlenerkrankung  ge- 
legen ist,  welche  die  Nervenfasern  betheiligt. 

HL  Myopathische  Ophthalmoplegieen,  von  einer  Läsion 
der  Augenmuskeln  selbst  ausgehende. 

Diese  anatomischen  Gruppen  sind  jedoch  klinisch  und  pathologisch 
noch  nicht  tiberall  scharf  zu  trennen,  auch  in  Bezug  auf  nosologische 
Selbstständigkeit  nicht  gleiehwerthig.  Vielmehr  heben  sich  als  be- 
stimmte klinische  Gruppen  heraus:  die  chronische  progressive  Oph- 
thalmoplegie und  die  acute  Ophthalmoplegie.  Wir  werden  daher 
hauptsächlich  diese  beiden  behandeln  und  die  anderen  Formen  an  die- 
selben angliedern. 

Chronische  piH)gressivc  (nucleare)  Ophthalmoplegie. 

Geschichtliches. 

Augenmuskellähniungen  kommen  als  begleitende  Erscheinung 
häufig  bei  den  verschiedensten  Erki-ankungen  des  Nervensystems  vor, 
bei   Polyneuritis,   Tabes,   Lues   cerebri,   Meningitis,   Hirntumor  u.  s.  w. 


Chronische  progressive  Ophthalmoplegie.  731 

Ausser  diesen,  theils  die  Kerne,  theils  die  Nn.  oculomotorii  selbst  be- 
treffenden Lähmungen  tritt  aber  die  Augenmuskellähmung  noch  in  einer 
Form  auf,  bei  welcher  sie  selbst  im  Krankheitsbilde  prädominirt. 
Und  zwar  sind  diese  Fälle  zum  Theil  so  geartet,  dass  die  Erkrankung 
sich  einzig  und  allein  in  der  Lähmung  der  Augenmuskeln  äussert,  oder 
so,  dass  die  letztere  zwar  nur  eine  Theilerscheinung  weit  verbreiteter 
Degenerationen  des  Nervensystems  darstellt,  aber  doch  innerhalb  derselben 
das  Krankheitsbild  beherrscht  oder  wenigstens  längere  Zeit  hindurch  diese 
(lominirende  Bolle  spielt. 

Beide  Kategorieen  von  Krankheitsfällen  gehören  der  chronischen 
progressiven  Ophthalmoplegie  an,  einer  Erkrankimg,  welche  eine 
gewisse  Analogie  zur  chronischen  progressiven  Bulbärparalyse 
dai*stellt  und,  so  wie  diese  die  Gesichts-  und  Zungenmusculatur,  die 
Augenmusculatur  in  allmäligem  Fortschritt  zur  atrophischen  Degene- 
ration bringt. 

Diese  Erkrankung  wurde  zuerst  von  A.  v.  Graefe  im  Jahre  1856 
beschrieben.  Bei  einem  40jährigen  Manne  hatte  sieh  an  beiden  Augen 
eine  Lähmung  aller  äusseren  Muskeln  der  Bulbi  entwickelt,  während 
Accommodation  und  Pupillenreaction  erhalten  war.  Einen  zweiten  Fall 
veröffentlichte  er  nach  zehn  Jahren  (1866);  hier  hatten  sich  die  Läh- 
mungen ziemlich  acut  entwickelt.  Tod  nach  vier  Jahren.  Die  Section 
klärte  den  Sachverhalt  nicht  auf. 

Ein  dritter  Fall  wurde  von  v.  Graefe  1868  in  der  Berliner  medi- 
cinisehen  Gesellschaft  demonstrirt;  die  Erkrankung  hatte  sich  im  Zeit- 
raum von  sechs  Jahren  entwickelt,  v.  Graefe  wies  hiebei  bereits  darauf 
hin,  dass  der  Levator  palp.  sup.  sich  nur  in  geringem  Masse  betheilige, 
und  sprach  die  Vermuthung  aus,  dass  es  sich  um  eine  Degeneration  der 
Nerven  handeln  möchte. 

In  der  Folgezeit  wurden  solche  Fälle  in  grösserer  Zahl  beobachtet 
und  mitgetheilt,  ohne  dass  zunächst  ein  tieferes  Eindringen  in  das  Wesen 
der  Erkrankung  erfolgt  wäre.  Erst  die  Untersuchungen  von  C.  West- 
phal  haben  den  der  Erkrankung  zu  Grunde  liegenden  Vorgang  aufge- 
deckt. Aus  der  Zeit  vorWestphaTs  Untersuchungen  liegen  einige  ana- 
tomisch mit  hinreichender  Genauigkeit  untersuchte  Fälle,  ausser  dem 
bereits  erwähnten  von  v.  Graefe,  von  Hutchinson,  Buzzard,  Bristowe. 
Blanc,  J.  Boss,  Boettiger  (Hitzig)  u.  A.  vor.  Im  Hutchinson'schen 
Falle  ergab  die  von  Gowers  angestellte  anatomische  und  mikroskopische 
Untersuchung  eine  Degeneration  der  Nn.  optici,  oculomotorii  und  Oculo- 
motoriuskeme  sowie  der  Trochleariskerne;  auch  Trigeminusfasern  waren 
betheiligt;  ferner  waren  die  Abducentes  und  ihre  Kerne  degenerirt.  Hier 
war  also  zum  erstenmal  der  Nachweis  geführt,  dass  der  Ophthalmoplegie 
ein  Schwund  der  Nerven  und  Kerne  der  Augenmuskeln  zu  Grunde  lag; 
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dieser  bildete  nur  einen  Theil  eines  umfangreicheren  Degenerationspro- 
eesses,  welcher  auch  den  Opticus  und  Trigeminus  umfasste.  In  Brlstowe's 
und  Blanc's  Fällen  wurde  bei  der  anatomischen  Untersuchung  nichts 
Besonderes  gefunden.  Bei  den  beiden  Fällen  von  J.  Boss,  welche  Tabes 
dorsalis  mit  Ophthalmoplegie  betrafen,  Hess  sich  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen der  Augenmuskelkeme  feststellen.  Im  Jahre  1887  erschien  dann 
die  Mittheilung  0.  Westphal's:  »Ueber  einen  Fall  von  chronischer  pro- 
gressiver Lähmung  der  Augenmuskeln  (Ophthalmoplegia  ext.)  nebst  Be- 
schreibung von  Ganglienzellengruppen  im  Bereiche  des  Oculomotorius- 
kerns«,  in  welcher  er  in  einem  Falle  von  chronischer  Ophthalmoplegie 
eine  Atrophie  der  Nn.  oculomotorii,  abducentes  und  trochleares,  Atrophie 
der  Oculomotorius-  und  Abducenskerne,  auch  zugleich  eine  Atrophie  des 
linken  Hypoglossuskerns,  Degeneration  der  Augenmuskeln  nachwies. 

Es  folgte  dann  1889  die  Veröffentlichung  von  Boettiger  aus  der 
Hitzig  sehen  Klinik,  einen  Fall  von  Ophthalmoplegie  betreffend,  bei 
welchem  gleichfalls  Degeneration  der  Oculomotoriuskeme  (mit  Trochlearis- 
kern)  nebst  anderweitigen  Alterationen  aufgedeckt  wurde. 

In  demselben  Jahre  berichtete  Oppenheim  über  den  Befund  von 
Atrophie  im  Bereiche  der  Fasern  und  Kerne  des  Oculomotorius  bei  Tabes. 

Das  weitere  Studium  der  Ophthalmoplegie  bildete  den  Gegenstand 
der  letzten  Lebensarbeit  C.  WestphaPs.  Er  berichtete  noch  einigemale 
in  Vorträgen  über  die  Fortsetzung  seiner  Beobachtungen;  der  Abschluss 
derselben  wurde  jedoch  durch  seinen  Tod  vereitelt.  Siemerling  voll- 
endete die  Untersuchungen  und  übergab  die  auf  die  klinische  und  ana- 
tomische Analyse  von  acht  Fällen  von  chronischer  Ophthalmoplegie 
basirte  monographische  Bearbeitung,  durch  welche  nunmehr  ein  fester  Grund 
zur  Erkenntniss  dieser  Erkrankimg  gelegt  war,  der  OeffentUchkeit  (1891). 
Weitere  anatomisch  untersuchte  Fälle  wurden  seitdem  von  Boedeker, 
Siemerling,  Bloeq  und  Onanoff,  Cassirer  und  Schiff  mitgetheiU. 

Symptomatologie. 

Ueber  die  Symptomatologie  der  Krankheit  ist  wenig  zu  sagen;  sie 
hat  eigentlich  nur  ein  Symptom:  eben  die  fortschreitende  Lähmung  der 
Augenmuskeln.  Dieselbe  entwickelt  sich  langsam  zunehmend,  in  dem 
einen  Falle  schneller,  im  anderen  langsamer.  In  manchen  Fällen  ver- 
mögen die  Patienten,  welche  zum  Theil  an  Psychosen  leiden  und  erst 
in  diesem  Zustande  zur  ärztlichen  Untersuchung  gelangen,  keine  Angaben 
über  die  Entwicklung  ihrer  Augenlähmung  zu  machen.  In  anderen  Fällen 
geben  sie  an,  dass  dieselbe  plötzlich,  z.  B.  nach  einer  Erkältung,  aufge- 
treten sei.  Meist  ist  es  unmöglich,  den  Beginn  und  die  Entwicklung  der 
ersten  Lähmungserscheinungen  genau  festzustellen.  Vielen  Patienten 
macht  sich  der  Anfang  der  Lähmung  durch  Doppeltsehen  bemerkbar. 
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Eine  bestimmte  Eeihenfolge  in  dem  Ergriffenwerden  der  einzelnen 
Muskeln  existirt  nicht;  der  Process  befällt  vielmehr  fortschreitend  bald 
diesen,  bald  jenen  Muskel  ohne  Rücksicht  auf  die  functionelle  Zusammen- 
gehörigkeit derselben  (Siem er ling).  Ob  der  Process  successive  einen 
Muskel  nach  dem  anderen  ergreift,  ob  ein  Muskel  zu  atrophiren  an- 
langt und  dann  erst,  wenn  die  Atrophie  einen  gewissen  Grad  erreicht 
hat,  ein  anderer  Muskel  darankommt,  oder  ob  der  Process  in  mehreren 
Muskeln  zugleich  einsetzt,  ist  schwer  zu  entscheiden.  Wahrscheinlich 
kommen  in  dieser  Beziehung  viele  Variationen  vor. 

Die  Beweglichkeitsbeschränkung  ergreift  die  beiden  Augen  gleich- 
zeitig oder  nacheinander ;  das  eine  Auge  kann  schon  recht  erheblich  ge- 
lähmt sein,  ehe  das  andere  die  ersten  Erscheinungen  zeigt.  In  den  ein- 
zelnen Fällen  sind  bald  diese,  bald  jene  Muskeln  am  stärksten  befallen. 
Am  wenigsten  ist  die  Lähmung  des  Levator  palp.  sup.  ausgesprochen: 
selbst  bei  vorgeschrittener  Lähmung  der  übrigen  Augenmuskeln  kann 
Ptosis  fehlen;  jedoch  ist  ein  geringer  oder  massiger  Grad  von  Ptosis 
meistens  vorhanden.  Entsprechend  der  verschiedenartigen  Muskelbe- 
theiligung findet  man  auch  verschiedenartige  Stellungsanomalieen  der 
Bulbi:  Convergenzstellung,  Divergenzstellung.  Höllenverschiebung,  oft  auf 
beiden  Seiten  ungleich. 

In  dem  einen  Falle  macht  sich  die  Beweglichkeitsbeschränkung 
namentlich  nach  den  Seiten  hin  geltend,  in  dem  anderen  ist  keine  be- 
stimmte Richtung  bevorzugt.  Es  kommt  vor,  dass  die  vom  Oculomotorius  und 
Abducens  versorgten  Muskeln  afficirt,  die  vom  Trochlearis  innervirten  aber 
frei  sind.  In  manchen  Fällen  ist  die  Abducenslähmung  stärker  ausge- 
sprochen als  die  Oculomotoriuslähmung,  in  anderen  Fällen  bleibt  ein  Ab- 
ducens lange  Zeit  frei. 

Gewöhnlich  sind  dieLähraungserscheinungen  zu  der  Zeit,  wo  derKi-anke 
zur  ärztlichen  Beobachtung  gelangt,  schon  voll  entwickelt.  Die  Patienten 
bieten  dann  ein  charakteristisches  Aussehen  dar:  die  Augenlider  sind 
halb  geschlossen,  die  Stirn  wird  gerunzelt,  um  das  obere  Lid  zu  heben: 
die  Augäpfel  sind  wenig  oder  gar  nicht  beweglich :  zuweilen  besteht  ein 
geringer  Exophthalmus  in  Folge  der  Lähmung  der  Mm.  recti. 

Der  Beginn  der  Augenmuskellähmung  kann  auch  durch  eine  leichte 
Ptosis  dargestellt  werden.  Die  Lähmung  hat  oft  nicht  den  Charakter 
der  Blicklähmung;  denn  es  kommt  z.  B.  vor,  dass  der  rechte  Bulbus 
gar  nicht  nach  aussen,  der  linke  Bulbus  aber  etwas  oder  ziemlich  gut 
nach  innen  bewegt  wird.  Zuweilen  soll  der  Lidschlag  auffallend  häufig  sein. 

Wenn  es  auch  ungewöhnlich  ist,  so  kommt  es  doch  vor,  dass  die 
inneren  Augenmuskeln  (Iris,  M.  ciliaris)  befallen  sind.  Sogar  eine  isolirte 
Ophthalmoplegia  interna  schliesst  die  Diagnose  einer  nuclearen  Ophthal- 
moplegie nicht  aus.  Bei  den  Fällen,  wo  gleichzeitig  Ta])es  oder  Paralyse 
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besteht,  muss  man  natürlich  die  dann  vorhandene  reflectorische  Pupillen- 
starre von  der  Ophthalmoplegie  sondern. 

Eine  Theilnahme  des  Orbicularis  palpebr.  ist,  wie  bereits  oben  be- 
merkt, einigemale  beobachtet  worden  (Hughlings  Jackson). 

Von  der  progressiven  chronischen  Ophthalmoplegie  mass  man  eine 
stationäre  Form  unterscheiden,  bei  welcher  es  sich  um  eine  isolirte  Er- 
krankung, nämlich  eine  beschränkt  bleibende  Augenmuskellähmung  handelt. 
Diese  Form  ist  jedenfalls  selten.  Im  Beginn  der  progressiven  Ophthalmo- 
plegie ist  es  schwer  zu  sagen,  ob  nicht  etwa  eine  stationäre  Lähmung 
(eine  angeborene  oder  in  frühester  Kindheit  entstandene)  vorliegt.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  wird  es  sich  um  die  progressive  Form  handeln.  Das 
Fortschreiten  des  Processes  erfolgt  in  verschiedenster  Art;  die  Lähmung  kann 
von  den  äusseren  auf  die  inneren  oder  von  den  inneren  auf  die  äusseren 
Augenmuskeln  übergehen;  es  können  sich  Erkrankungen  des  verlängerten 
Marks,  des  Kückenmarks,  des  Gehirns,  progressive  Paralyse  anschliessen. 

Die  Entwicklung  der  Lähmung  geschieht  in  manchen  Fällen  so 
ausserordentlich  langsam,  dass  man  kaum  einen  Fortschritt  wahrnimmt 
und,  wenn  man  nicht  in  der  Lage  ist,  einen  grösseren  Zeitraum  der 
Entwicklung  überblicken  zu  können,  in  Zweifel  kommt,  ob  es  sich  um 
eine  progressive  oder  eine  stationäre  Form  handelt. 

Die  stationäre  Form  wird  hauptsächlich  durch  die  angeborenen 
oder  in  den  ersten  Lebenstagen,  beziehungsweise  den  ersten  I^ebensjahren 
entwickelten  Fälle  von  Ophthalmoplegie  dargestellt,  welche  Möbius 
zusammengestellt  und  als  infantilen  Kernschwund  bezeichnet  hat. 
Möbius  unterscheidet: 

I.  Ophthalmoplegia  externa. 

a)  In  der  Kindheit  oder  Jugend  entstandene; 

b)  angeborene. 

IL  Ophthalmoplegia  externa  mit  Faeialislähmung. 

a)  In  der  Kindheit  oder  Jugend  entstandene; 

b)  angeborene. 

III.  Doppelseitige  Abducens-Facialislähmung. 

a)  In  der  Kindheit  entstandene; 

b)  angeborene. 

IV.  Doppelseitige  angeborene  Abducenslähmung. 
V.  Doppelseitige  Oculomotoriuslähmung. 

VI.  Doppelseitige  Ptosis. 

a)  In  der  Kindheit  oder  Jugend  entstandene; 

b)  angeborene. 

Die  Ptosis  kann  mit  Lähmung  des  Rectus  sup»  verbunden  sein. 
VIT.  Einseitige  angeborene  Abducenslähmung. 
VIII.  Einseitifi^e  angeborene  Ptosis. 
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König  sah  einen  congenitalen  Beweglichkeitsdefect  des  rechten 
Augapfels  nach  oben  und  rechts. 

Die  Binnenmuskeln  des  Auges  bleiben  frei.  Jedoch  sah  Gold- 
scheider  einen  Fall  von  anscheinend  angeborener  Pupilienstarre  mit  Myosis. 

Sieraerling  fand  in  einem  Falle  von  congenitalerPtosis,  welcher 
jedoch  nicht  ganz  einfach  lag,  atrophische  Veränderungen  im  Oculo- 
motoriuskern.  Inwieweit  aus  diesem  Befund  geschlossen  werden  darf,  dass 
es  sich  in  allen  Fällen  von  angeborener  Ptosis  oder  angeborenen  Augen- 
muskellähmungen überhaupt  um  Kernerkrankung  handelt,  ist  auch  nach 
Siem.erling  noch  eine  offene  Frage.  Andere  mikroskopische  Unter- 
suchungen einschlägiger  Fälle  liegen  noch  nicht  vor. 

Es  ist  also  noch  zweifelhaft,  inwieweit  die  angeborenen  oder 
in  den  ersten  Lebensjahren  entwickelten  Ophthalmoplegieen  auf  »Kern- 
schwund« beruhen.  Jedenfalls  ist  ein  Theil  derselben  anders  aufzufassen. 
So  können  Abducenslähmungen  durch  Zangenentbindung  veranlasst 
sein.  In  anderen  Fällen  handelt  es  sich  um  Abnormitäten  der  Insertion 
der  Augenmuskeln  mit  Verkümmerung  einzelner  derselben  (Hauck). 
Auch  angeborener  Mangel  einzelner  Augenmuskeln  ist  beobachtet  worden. 
Die  Augenmuskellähmung  stellt  in  manchen  Fällen  nur  eine  Theil- 
erscheinung  mannigfacher  Missbildungen  dar,  wie  Mikrophthalmus,  Epi- 
eanthus,  Makroglossie;  sie  kommtauch  zusammen  mit  Idiotie  vor  u.  s.  w. 
In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  Aplasie  der 
Augenmuskelnem'one. 

Einige  der  in  der  ersten  Lebenszeit  eingetretenen  Ophthalmoplegieen 
beruhen  wahrscheinlich  auf  encephalitischen  Herden. 

Die  Augenmuskellähmung  kann  nicht  blos  congenital,  sondern  auch 
hereditär  auftreten.  Es  sind  Fälle  beobachtet,  wo  die  Affeetion  durch 
mehrere  Generationen  zu  verfolgen  war  (Hirschberg,  Hauck).  Dutil 
beschrieb  Fälle  von  hereditärer  Ptosis,  welche  bei  mehreren  Gliedern 
einer  Familie  erst  im  fünfzigsten  Lebensjahre  zum  Ausbruch  kamen. 

Ausser  diesen  congenitalen  und  infantilen  stationären  Ophthalmo- 
plegieen kommen  nach  Mauthner  noch  bei  Erwachsenen  Ophthalmo- 
plegieen zur  Entwicklung,  welche  stationär  bleiben  und  sich  nicht  mit 
difiusen  Erkrankungen  des  Centralnervensystems  combiniren. 

Im  Uebrigen  ist  die  progressive  und  die  stationäre  Form 
nicht  ganz  streng  zu  scheiden.  Denn  auch  die  stationären  Fälle 
Sindbis  zu  einem  gewissen  Punkte  fortschreitende  gewesen.  Von 
vorneherein  stationär  sind  nur  die  congenitalenFälle.  Wichtiger 
ist  es,  diejenigen  Fälle,  bei  welchen  die  Erkrankung  sich  auf  die 
Ophthalmoplegie  beschränkt,  beziehungsweise  sich  nur  mit  homologen 
Degenerationen  anderer  motorischer  Kerne  verbindet  (chronische  Bulbär- 
paraljse,  progressive  spinale  Muskelatrophie),  von  jenen  zu  unterscheiden, 
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bei  welchen  die  Ophthalmoplegie  nur  eine,  wenn  auch  aufföUige,  Theil- 
erscheinung  einer  diffusen  Erkrankung  des  Centralnervensystems  (Tabes, 
Paralyse,  diffuse  Straugerkrankung,  multiple  Sklerose)  darstellt. 

Es  reihen  sich  hier  die  Fälle  an,  bei  welchen  die  Ophthalmoplegie 
eine  noch  geringere  Selbstständigkeit  besitzt:  nämlich  Ophthalmoplegie 
bei  Polyneuritis,  besonders  alcoholica  (Dejerine-Klumpke,  Eeunert 
u.  A.),  doppelseitige  Abducenslähmung  bei  Polyneuritis. 

Endlich  kann  Ophthalmoplegie,  auch  doppelseitige,  rein  sympto- 
matisch bei  Tumoren  des  Gehirns,  z.  B.  der  Schädelbasis,  der  Vier- 
hügel etc.  auftreten. 

Da  die  progressive  Ophthalmoplegie  gewöhnlich  mit  umfangreichen 
anderweitigen  Degeneration sprocessen  zusammen  vorkommt,  so  finden  wir 
auch  klinisch  die  mannigfiiltigsten  Symptome  mit  der  Ophthalmoplegie 
vereinigt,  welche  der  begleitenden  Tabes  oder  Paralyse  oder  den  gleich- 
zeitig vorhandenen  Degenerationen  anderer  Kerne  (der  Bulbärkeme  oder 
der  Vorderhörner  des  Rückenmarks)  angehören:  so  findet  sich  gelegent- 
lich Hemiatrophie  der  Zunge,  Gaumensegelparese,  beiderseitig  oder  ein- 
seitig u.  A.  m.  Eine  in  manchen  Fällen  beobachtete  Sprachstönmg  ge- 
hört der  gleichzeitig  bestehenden  progressiven  Paralyse  oder  Bulbär- 
paralyse  an, 

üeber  die  Betheiligung  des  Sphincter  iridis  ist  schon  oben  ver- 
handelt worden.  Der  Pupillenreflex  wurde  in  einer  Reihe  von  Fällen, 
speciell  in  denjenigen  von  Westphal-Siemerling,  als  erloschen  be- 
funden; die  accommodative  Verengerung  kann  erhalten  und  auch  aufge- 
hoben sein;  Pupillenlähmung  (Mydriasis)  ist  sehr  selten,  die  Pupillen 
sind  vielmehr  meist  mittel  weit  oder  eng;  sie  können  beiderseitig  diffe- 
rent  sein. 

Gewisse  Störungen  der  Sensibilität  (Ortssinn),  welche  man  bei 
manchen  Fällen  beobachtet  hat,  kamen  auf  Rechnung  der  gleichzeitigen 
Demenz.  In  einigen  Fällen  haben  sich  aber  auch  wirkliche  Hyp- 
ästhesieen  (Berührungs-,  Druckempfindung,  Schmerzgeftlhl)  ergeben: 
sowohl  im  Trigeminusgebiete  wie  auch  an  den  Extremitäten,  welche  der 
begleitenden  Tabes  oder  Paralyse  anzugehören  scheinen.  Bei  den  Fällen 
mit  Betheiligung  der  Sehnerven  ist  das  Sehvermögen  herabgesetzt;  auch 
Gesichtsfelddefecte  werden  beobachtet.  Ophthalmoskopisch  ist  Abblassimg 
beziehungsweise  ausgesprochene  Atrophie  der  Sehnervenpapille  zu  eon- 
statiren. 

Die  Hautreflexe  sind  zuweilen,  der  Hypästhesie  entsprechend, 
herabgesetzt  (Tabes). 

Der  Patellarreflex  kann  sowohl  fehlen  (Tabes),  wie  vorhanden, 
wie  gesteigert  sein  (Paralyse,  Seitenstrangerkrankimg). 

Blasen-  und  M  a  s  t  d  a  r  in  s  t  ö  r  u  n  g  e  n  beruhen  auf  begleitender  Tabes. 
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Die  s üb jectiven  Klagen  beziehen  sich  gleichfalls  hauptsächlich 
auf  Beschwerden,  welche  von  der  begleitenden  Tabes  oder  Paralyse  ab- 
hängen. 

Allgemeine  cerebrale  und  psychische  Störungen  waren  bei 
den  Westphal-Siemerling'schen  Fällen  durchwegs  vorhanden.  So 
Kopfschmerzen,  Schwindel,  Erbrechen,  Krampfanfälle,  Somnolenz.  Die 
psychischen  Symptome  sind  entweder  solche,  welche  der  Paralyse  an- 
gehören, oder  mehr  diejenigen  einer  functionellen  Psychose:  hallucina- 
torische  Angstzustände,  Hypochondrie. 

Pathologische    Anatomie    der    chronischen    Kernatrophie    des 

Oculomotorius. 

Das  Wichtigste  und  Wesentliche  des  Processes  besteht  in  dem 
Zerfall  der  Ganglienzellen.  Es  zeigen  sich  die  bekannten  Abstufungen 
der  Degeneration  und  Schrumpfung:  die  Nervenzellen  sind  verkleinert, 
rundlich,  fortsatzlos,  schliesslich  ganz  unkenntlich;  Kern  und  Kern- 
körperchen  sind  undeutlich,  beziehungsweise  untergegangen;  gelegentlich 
findet  sich  auch  Vacuolenbildung.  Je  nach  dem  Alter  des  Processes  sind 
mehr  oder  weniger  Zellen  von  der  Atrophie  ergriflfen;  bei  vorgeschrittenen 
Veränderungen  ist  schliesslich  keine  einzige  gesunde  Ganglienzelle  mehr 
zu  sehen.  Die  Ganglienzellen  lassen  zuweilen  eine  starke  Pigmentirung 
erkennen.  Die  in  den  Kernen  vorhandenen  feineren  markhältigen  Fasern 
sind  vermindert,  beziehungsweise  geschwunden.  Die  Wurzeln  sind  atro- 
phisch. Häufig  findet  man  Spinnenzellen  als  Ausdruck  der  Schiiim- 
pfung.  Die  Blutgefässe  zeigen  nichts  besonderes.  Gelegentlich  kleinste 
Blutungen  und  Hyperämie.  Im  centralen  Höhlengrau  finden  sich 
Spinnenzellen,  Zerfall  des  Grundgewebes,  Atrophie  der  Nervenfasern;  zu- 
weilen auch  Wucherung  und  Verdickung  des  Ependyms. 

Bei  vorgeschrittenem  Leiden  sind  Oculomotorius-,  Abducens-  und 
Trochleariskern  beiderseitig  atrophisch.  Aber  auch  Asymmetrieen  kommen 
vor;  z.  B.  einseitige  Abducenskernatrophie.  Innerhalb  des  Oculomotorius- 
kerns  bleiben  öfters  die  W^estphal'schen  Kerngruppen  intact.  In  einigen 
Fällen  auffallender  Gefässreichtlium  im  atrophirten  Kerne  mit  Blutaus- 
tritten. Diese  Hyperämie  hat  keine  ursächliche  Bedeutung  für  die  Ent- 
wicklung der  Kernatrophie;  wahrscheinlich  ist  sie  erst  in  der  letzten  Zeit 
des  Lebens  entstanden.  In  einem  Falle,  welcher  bis  auf  geringfügige 
Abweichungen  als  chronische  progressive  Ophthalmoplegie  verlief,  fand 
sich  eine  multiple  Sklerose  mit  Herden  im  Pons,  Vierhügel  und  im 
Oculomotoriusstamm.  Bei  einem  Fall  bestand  noch  eine  einseitige  Atro- 
phie des  Hypoglossuskerns  und  N.  hypoglossus.  Partielle  Atrophie  des 
Hypoglossuskerns  ist  mehrfach  beobachtet  worden. 
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Die  Augenmuskeln  zeigen  bei  der  clironischen  nuclearen 
progressiven  Ophthalmoplegie  deutliche  atrophische  Verändeningea. 
Die  Muskeln  sind  verdünnt,  blass,  je  nach  der  Bindegewebsentwicklung 

Fig.  44.  Fig.  45. 
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derb  oder  wfioh;  unter  l'mstünden  vom  umgebenden  Orbitalfett  kaum  «i 
unterscheiden.  Siemerling  fand  bei  seinen  histologischen  Untersuchungen 
die  Muskelfaseru  zum  Theil  atrophirt,  zum  Theil  hypertrophirt. 
Normale,    atropliische    und    hypertrophische  Fasern    lagen    oft   neben- 
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einander.  Die  hypertrophischen  Fasern  waren  auf  dem  Querschnitt  meist 
von  einem  schmalen  hellen  Ring  umgeben,  der  wahrscheinlich  dem  ver- 
dickten Sarkolemm  entsprach.  Die  Querstreifimg  war  verschwunden;  zahl- 
reiche feine  Längsstreifen  waren  zu  sehen,  welche  dem  Querschnitte  eine 
granulirte  BeschafiFenheit  verliehen.  Zwischen  den  Bündeln  abnorm  viel 
Bindegewebe;  auch  das  interstitielle  Fett  ist  vermehrt.  Oft  Kern  Vermehrung 
bis  zur  Bildung  von  Zellenschläuchen.  Spärliche  Vacuolenbildung. 

Es  möge  hiebei  bemerkt  werden,  dass  die  normalen  Muskelfasern 
der  Augenmuskeln  nach  der  Erhärtung  nicht  polygonal  wie  die  der 
anderen  quergestreiften  Muskeln,  sondern  rund  aussehen  (Siemerling). 

Mehrfach  ist  bei  chronischer  nuclearer  Ophthalmoplegie  auch  der 
Sehnerv  atrophisch  befunden  worden  (Siemerling,  Hutchinson, 
Boettiger). 

Gleichzeitige  Betheiligung  anderer  Abschnitte    des  Central- 

nervensystems. 

Es  finden  sich: 

a)  homologe  anderweitige  Kernerkrankungen, 

b)  diffuse  oder  strangförmige  Degenerationen. 

a)  Homologe  anderweitige  Kernerkrankungen.  Der  Hypo- 
glossuskern  kann  einseitig  oder  beiderseits  degenerirt  sein;  meist  ist 
er  es  nur  partiell.  Der  sensible  Trigeminuskern  mit  austretendem 
sensiblen  Trigeminus  war  beiderseits  in  einem  Siem er  Ungesehen  Falle 
degenerirt;  ebenso  die  sogenannte  aufsteigende  Trigeminuswurzel. 
Die  aufsteigende  Glossopharyngeus-Vaguswurzel  (Krause- 
sche Bündel)  wurde  degenerirt  gefunden,  jedoch  bei  gleichzeitiger  Tabes, 
wo,  wie  Oppenheim  gezeigt  hat,  auch  ohne  Ophthalmoplegie  eine  solche 
Degeneration  vorkommt.  Endlich  ist  Poliomyelitis  anter.  chron. 
(Lendenmark)  beobachtet. 

b)  Diffuse  oder  strangförmige  Degenerationen.  In 
manchen  Fällen  besteht  Hinterstrangdegeneration.  Es  bedarf  noch 
der  Aufklänmg,  ob  es  sich  in  allen  diesen  Fällen  um  eine  wirkliche 
Tabes  mit  Ophthalmoplegie  handelt  oder  um  eine  diffuse  Degeneration 
vielfacher  Neurone  motorischer  und  sensibler  Natur.  Auch  diffuse 
Degeneration  in  den  Hinter-  und  Seitensträngen  kommt  vor. 
Femer  kann  das  Kückenmark  in  Form  von  sklerotischen  Herden 
afficirt  sein. 

Ophthalmoplegie  ohne  pathologischen  Befund.  Bei  einigen 
Fällen  von  chronischer  progressiver  Ophthalmoplegie  hat  man  keinen 
pathologischen  Befund  erhoben  (Eisenlohr,  Bristowe,  Oppen- 
heim u.  A.).  Diese  Fälle  sind  nicht  ganz  einwandfrei,  da  die  peri- 
pherischen Theile  des  Oculomotorius  nicht  untersucht  worden  sind. 
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Peripherische  Veränderungen.  In  anderen  Fällen  haben  sich 
lediglich  peripherische  Veränderungen  des  Oculomotorius  ge- 
funden. Dieselben  sind  in  Verbindung  mit  generalisirter Polyneuritis, 
mit  progressiver  Paralyse,  Tabes  dorsalis  und  auch  für  sieb 
beobachtet  worden.  Letzteres  Vorkommniss  ist  sehr  selten:  es  wurde 
von  Siemerling  in  einem  Falle  gesehen;  Muskel,  N.  trochlearis  und 
dessen  intramedulläre  Wurzel  waren  atrophisch.  Kern  intact.  Bei  acuter 
Ophthalmoplegie  ist  das  ßefallensein  der  peripherischen  Oculomotorius- 
zweige  viel  öfter  zur  Beobachtung  gelangt.  Die  Mehrzahl  der  Fälle  von 
chronischer  Ophthalmoplegie,  bei  welchen  lediglich  peripherische 
Veränderungen  gefunden  sind,  lassen  den  Einwand  zu,  dass  die  Unter- 
suchung keine  ganz  vollständige  war;  nur  der  Siemerling  sehe 
Trochlearisfall  ist  sicher.  Dass  der  Vorgang  nicht  wesentlich  ver- 
schieden ist  von  der  nuclearen  Atrophie,  geht  daraus  hervor,  dass 
er  sich  gleichzeitig  mit  nuclearer  Atrophie  findet. 

Es  ist  also  bezüglich  der  pathologischen  Anatomie  der  Ophthalmo- 
plegie noch  Manches  dunkel,  und  wir  müssen  uns  bei  dem  noch  dürftigen 
Stande  unserer  Kenntnisse  mit  folgenden  Sätzen  befriedigen: 

1.  Ob  chronische  Ophthalmoplegie  ohne  anatomischen 
Befund  vorkommt,  ist  noch  nicht  ganz  sicher. 

2.  Chronische  Ophthalmoplegie  mit  lediglich  peri- 
pherischen neuritisch-degenerativen  Veränderungen,  bei  in- 
tactem  Kern,  ist  äusserst  selten.  Jedoch  kann  selbstverständlich 
eine  lediglich  die  peripherischen  Oculomotoriuszweige  betrefifende  AflFection 
durch  Entwicklung  sklerotischer  Herde  (multiple  Sklerose),  Tumor, 
meningitisches  Exsudat  öfters  vorkommen. 

3.  Bei  acuter  Ophthalmoplegie  dagegen  findet  sich  sowohl 
die  rein  peripherische  Localisation  wie  das  Fehlen  eines  ana- 
tomischen Befundes  häufiger. 

Wesen  des  Processes. 

Es  handelt  sich  um  eine  fortschreitende  chronische  Zelldegeneration 
in  den  Kernen.  Gelegentlich  kann  ein  zum  Verwechseln  ähnliches  Krank- 
heitsbild  durch  multiple  Sklerose  hervorgerufen  werden.  Dies  kann 
man  natürlich  nicht  als  progressive  Ophthalmoplegie  bezeichnen,  denn  es 
ist  nur  die  Zutalligkeit  der  Localisation  des  sklerotischen  Processes. 
welche  hier  zu  dem  typischen  Krankheitsbilde  führt.  Der  fortschreitende 
Process  kann  auf  das  verlängerte  Mark  descendiren  (Oppenheim),  so 
kann  sich  z.  B.  Zungenatrophie  hinzugesellen. 

Der  Process  ist  als  eine  primäre  degenerative  Erkrankung 
der  üanglienzellen  aufzufassen.  Der  Versuch,  welcher  von  einigen  Seiten 
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(Blizzard,  Boettiger)  gemaclit  worden  ist,  die  Degeneration  von  einer 
primären  Erkrankung  der  Blutgefässe  abzuleiten,  muss  als  verfehlt  be- 
zeichnet werden.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  kein  Zweifel  darüber, 
dass  die  GefiLssveränderungen  secundärer  Art  sind.  Auch  die  Ependy- 
niitis  ist  secundär  und  fiir  die  Entwicklung  der  Kematrophie  im  All- 
gemeinen sicherlieh  ohne  Bedeutung,  wenn  sie  nicht  gerade  exceptionell 
stark  ist,  wie  in  einem  Falle  von  Kahler. 

Prognose  und  Verlauf. 

Im  Beginn  der  Aiigenmuskellähmung  kann  man  nicht  sagen,  ob 
es  sich  um  eine  stationäre  oder  progressive  Form  handeln  wird 
(siehe  oben),  oder  ob  ein  tieferes  Leiden  das  Centralnervensystem  be- 
gleiten wird. 

Die  angeborenen,  bezif^hungsweise  in  frühester  Kindheit  ent- 
standenen Fälle  pflegen  stationär  zu  bleiben.  Auch  von  den  später 
aufgetretenen  Fällen  blieben  manche  stationär,  selbst  bei  25jähriger 
Beobachtungsdauer  (Fälle  von  Mauthner,  Strümpell,  Dufour). 

Bei  den  progressiven  Fällen  kann  das  Portschreiten  der  Augen- 
muskellähmungen sowohl  wie  die  Entwicklung  der  übrigen  Erscheinungen 
langsamer  oder  schneller,  in  manchen  Fällen  ausserordentlich  lang- 
sam, vor  sich  gehen,  so  dass  man  zuweilen  erst  nach  Jahren  einen  deut- 
lichen Fortschritt  sieht.  Mit  Recht  bemerkt  Siemerling,  dass  dieser  Um- 
stand zur  A'orsicht  bei  der  Prognose  mahne.  Selbst  erst  nach  mehrjäh- 
rigem Bestand  der  Augenmuskellähmung  können  die  ersten  Anzeichen 
einer  weiter  verbreiteten  Aftection  des  Nervensystems  (Tabes,  Paralyse, 
Psychose)  auftreten.  Nach  Siemerling's  Zusammenstellung  hat  sich  bei 
17'77o  J^r  Fälle  von  chronischer  progressiver  Ophthalmoplegie  Psychose 
angeschlossen.  Jedoch  war  in  manchen  der  in  der  Literatur  mitgetheilten 
Fälle  die  Beobachtungszeit  nicht  lang  genug,  so  da.ss  wahrscheinlich  die 
wirkliche  Zahl  der  mit  Psychose  complicirten  Fälle  noch  grösser  ist. 

Die  chronische  progressive  Ophthalmoplegie  ist  in  vielen  Fällen  nur 
eine  Theilerscheinung  einer  viel  ausgebreiteteren  Erkrankung  des  Nerven- 
systems, in  welcher  bald  die  psychischen  und  cerebralen,  bald  die  spinalen 
Symptome  vorherrschen.  Die  Augenmuskellähmungen  können  das  Bild 
einleiten  oder  auch  zusammen  mit  beziehungsweise  bei  schon  bestehenden 
Allgemeinerscheinungen  auftreten.  Die  Psychose  entwickelt  sich  meist 
später  als  di**  Augenmuskellähmung. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Ophthalmoplegie  ist  leicht  zu  stellen;  schwie- 
riger jedoch  ist  es,  die  Diagnose  anatomisch  dahin  zu  detailliren, 
d.  h.  zu  erkennen,  ob  ein  nudearer,  radiculärer  oder  peripherischer 
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Process  (durch  Neuritis.  Tumor,  Thrombose)  vorliegt.  Patho- 
gnomonisehe  Symptome,  welche  gestatten,  die  uns  hier  interessirende 
Form  der  Ophthalmoplegie,  nämlich  die  Kernerkrankung,  von  den 
anderen  Lähmungsformen  zu  unterscheiden,  existiren  nicht:  immerhin 
sind  einige  Momente  aufzuflUiren.  welche  fiir  die  Unterscheidung  der 
Lfihmungsformen  von  Erheblichkeit  sind. 

So  macht  das  Restehen  einer  Lähmung  der  äusseren  Augen- 
muskeln an  und  für  sich  eine  Nuclearlühmung  wahrscheinlich,  und 
zwar  in  noch  höherem  Grade,  wenn  die  inneren  Augenmuskeln 
(Aceommodationsmuskel,  Iris)  frei  sind,  obwohl  die  Integrität  der  letzteren 
nicht  so  regelmässig  bei  Kernlähmung  vorhanden  ist,  dass  sie  als  typisch 
ftlr  dieselbe  hingestellt  werden  kann;^)  ferner  spricht  fiir  Nuclear- 
aflFection  die  nur  schwache  Entwicklung  von  Ptosis-^)  und  die 
Doppelseitigkeit  der  Lähmungen;  endlich  stützt  sich  die  Diagnose 
auf  den  fortschreitenden  Verlauf  und  das  Bestehen  sonstiger  cere- 
braler, spinaler  oder  psychischer  Symptome. 

Aber  alle  diese  Momente  haben  keine  absolute  Beweiskraft  tur 
den  Kernsitz,  Die  auf  die  äusseren  Augenmuskeln  beschränkte  Lähmung 
kann  ausser  vom  Kern  her  auch  durch  eine  Affection  der  austretenden 
Wurzel bündel  (radiculäre  Form)  oder  durch  eine  solche  der  peri- 
pherischen Nervenstämme  an  der  Hirnbasis^)  (peripherische, 
basale  Form)  oder  endlich  durch  eine  in  der  Orbita  gelegene  Oe- 
schwulstbildung  bedingt  sein.  Letztere  Form  wird  man  leicht  durch  die 
bestehende  Schwellung  und  Druckempfindlichkeit  der  Orbita  erkennen 
können;  auch  ist  sie  fast  immer  nur  einseitig  vorhanden. 

Läsionen  der  austretenden  Wurzelbündel  sind  gewöhnlich  durch 
solche  Erkrankungen  bedingt,  welche  gleichzeitig  die  motorischen  Bahnen 
der  Hirnschenkel  trefien  und  in  Folge  dessen  wechselstündige  Hemiplegie 
machen  (Hemiplegia  alternans  superior),  jedoch  ist  dies  nicht  unumgäng- 
lich nothwendig.  Auch  können  die  Herde  doppelseitig  sein,  wie  in  dem 
Falle  von  Barth,  wo  es  sich  um  kleine  Erweichungherde  handelte. 

Ob  auch  myopathische  Augenmuskellähmung  vorkommt,  ist 
zweifelhaft.   Ue))er   die   etwaige   Existenz  einer  supranuclearen,   be- 


^)  V.  Graote  hatte  angegeben,  dass  für  das  von  ihm  beschriebene  Krankheits- 
bild das  Yerschontbloiben  des  Sphincter  iridis  und  des  Ciliarmuskels  cliarakteristisch 
sei.  Jedoch  kommt,  wie  man  weiss,  aucli  eine  Ophthalmoplegia  eompleta  als  Niiclear- 
lähmung  vor  (siehe  ol)en). 

-)  Von  V.  Graefe  ii.  A.  ist  als  charakteristisch  für  nueleare  Erkrankung  ange- 
geben worden,  duss  die  Liihmiing  des  Levator  palpebrae  snp.  nur  von  geringer  In- 
tensität sei.  Dies  kommt  nun  zwar  oft  vor,  aber  durchaus  nicht  regelmässig.  Auch 
kann  die  Levatorliihmung  bei  anderen  Formen   von  Ophthalmoplegie  gleichfalls  fehlen. 

';  Mauthner  be/weifolte,  jedoch  zu  Unrecht,  dass  basale  Processe  eine  Oph- 
thalmojdegia  externa  zur  Folire  haben  können. 


Aetiologie.  .  743 

ziehunfTSweise  cortiralen  Oiihtlialmoplegio  wissen  wir  noch  so  wenig, 
dass  wir  die  Diagnose  dieser  Formen  ausser  Betnacht  hissen  können. 

Der  langsam  fortschreitende  Verlauf  spricht  zwar  für  Kern- 
lähmung, kommt  aber  auch  bei  den  anderen  Formen,  speciell  bei  der 
l)asalen  (peripherischen)  Form  vor;  ein  l\imor,  welcher  an  der  Basis  cranii 
die  motorischen  Augenmuskelnerven  comprimirt,  kann  eine  der  nuclearen 
sehr  ähnliche  fortschreitende  Ophthalmoplegie  hervorbringen.  Ueberhaupt 
ist  bei  bestehenden  Augenmuskellähmungen  immer  an  Tumoren  zu  denken, 
welche  theils  direct,  theils  indirect  häufig  die  Augenmuskelnerven  an  der 
Iksis  cerebri  betheiligen  (basale,  Grosshirn-,  Kleinhirntumoren). 

Was  endlich  die  cerebralen,  Spina  Ion  und  psychischen  Symptome 
betriflft,  so  sind  dieselben  doch  nicht  so  regelmässig  bei  nucleai'er  Oph- 
thalmoplegie vorhanden,  dass  ihr  Fehlen  gegen  diese  Diagnose  spricht. 
Andererseits  können  solche  bei  basaler  Ophthalmoplegie  in  Folge  von 
Hirntumor,  bei  Tabes  mit  neuri tischer  ()phthalmoi)legie,  bei  multipler 
Sklerose  mit  radiculärer  Ophthalmoplegie  durch  sklerotische  Herde  vor- 
handen sein,  üeber  die  Häufigkeit,  mit  welcher  die  genannten  allgemeinen 
Symptome  bei  den  Fällen  von  Kernlähmung  auftreten,  herrschen  noch 
verschiedene  Ansichten. 

Im  Ganzen  aber  werden  wir,  sobald  die  oben  aufgezählten  Eigen- 
schaften zu  constatiren  sind,  geneigt  sein,  eine  nucleare  Ophthalmo- 
plegien zu  diagnosticiren,  da  diese  Form  an  Häufigkeit  vor  den  anderen 
Formen  überwiegt. 


Aetiologie. 

Bemerkenswerth  ist  die  innige  Beziehung  gerade  der  im  Oculo- 
motoriusgebiete  vor  sich  gellenden  Degenerationen  zu  schwereren  diflFusen 
Degenerationen  des  Gehirns  und  des  Kückenmarks  (progressive  Paralyse, 
Demenz,  Psychosen,  diffuse  Sklerosen ).  Schon  in  dem  regelmässigen  Auf- 
treten der  reflectorischen  Pupillenstarre  bei  progressiver  Paralyse  deutet 
sich  diese  Beziehung  an.  Wie  uns  überhaupt  noch  das  Verständniss  für 
den  fortschreitenden  systematischen  Schwund  der  nervösen  Elemente  in 
seinen  verschiedenen  Formen  fehlt,  so  sind  uns  auch  speciell  die  Ur- 
sachen der  progressiven  Degeneration  der  Oculomotoriuskerne  und  ihres 
Zusammenhanfjes  mit  der  Paralyse  etc.  unklar. 

Die  Syphilis  kann  Kernerkrankungen  hervorrufen  (Oppenheim, 

Siemerling).  Es  muss  daher  auch  die  Möglichkeit  zugestanden  w^erden, 

dass   die   nucleare   Ophthalmoidegie    auf  syphilitischer   Basis   entstehen 

könne.  Ein  directer  Beweis  freilich  kann  bis  jetzt  nicht  geliefert  werden. 

Bei  einer  grossen  Zahl  der  Ophthalmoplegiker   ist  anamnestisch  Syphilis 

nachzuweisen;  immerhin  fehlt  dieselbe  bei  sehr  vielen  Fällen.   Dagegen 
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ruft  die  cerebrale  Lues  häufig  durch  ihre  Localisation  in  der  Pia  mater 
basalis  neuritische  Ophthalmoplegie  hervor. 

In  einigen  Fällen  hatten  die  Patienten  mit  Blei  zu  thun  gehabt: 
es  fragt  sich,  ob  dies  Beziehung  zur  Entstehung  der  nuclearen  Oph- 
thalmoplegie hat;  erwiesen  ist  darüber  nichts. 

In  einem  Falle  (Siemerling,  Neurol.  Centralblatt,  S.  254)  schien 
ein  Trauma  die  Erscheinungen  (Paralyse  und  Ophthalmoplegie)  hervor- 
gerufen zu  haben. 

Acute  Ophthalmoplegie. 

Die  acute  Ophthalmoplegie  kommt  hauptsächlich  unter  infectiösen 
und  toxischen  Einflüssen  zu  Stande.  Das  Krankheitsbild  kommt  vor  als: 

I.  Poliencephalitis  superior  haemorrhagica  (Wernicke). 

II.  Begleiterscheinung  von  multipler  Neuritis  (wahrscheinlich  gleich- 
falls meist  nuclearer  Natur). 

I.  Poliencephalitis  sitperior  haemorrhagica  acuta. 

Hiemit  hat  Wernicke  eine  Erkrankung  bezeichnet,  welche  nach 
seinen  Worten  »eine  selbstständige,  entzündliche,  acute  Kernerkrankung 
im  Gebiete  der  Augenmuskelnerven c  vorstellt,  »die  in  der  Zeit  von  zehn 
bis  vierzehn  Tagen  zum  Tode  führte. 

Die  Aflfection  entwickelt  sich  in  wenigen  Tagen  zu  einer  voll- 
kommenen Lähmung  der  äusseren  Augenmuskeln,  mit  Verschonung  oder 
nur  unvollkommener  Betheiligung  der  inneren  Augenmuskeln.  Ptosis  ist 
nur  in  einem  Theil  der  Fälle  beobachtet  worden  und  scheint  auch  hier 
keine  vollkommene  gewesen  zusein;  sie  kann  auf  beiden  Augen  ungleich 
entwickelt  sein.  Selbst  bei  völliger  Ünbeweglichkeit  der  Bulbi  kann 
Ptosis  fehlen.  Zuweilen  wird  Diplopie  angegeben. 

Die  Bulbi  sind  in  dem  einen  Fall  gleichgerichtet,  in  dem  anderen 
Falle  besteht  eine  Divergenz  oder  Convergenz;  sie  finden  sich  je  nach- 
dem in  den  einzelnen  Fällen  nach  unten,  nach  oben,  nach  der  Seite,  nach 
vorne  gerichtet.  Meist  sind  alle  äusseren  Augenmuskeln  betroffen;  zuweilen 
aber  überwiegt  die  Lähmung  einzelner  Muskeln  ;  z.  B.  ist  doppelseitige 
Abdueenslähmung  beobachtet;  ferner  eine  vorzugsweise  die  Mm.  externi 
und  interni  betreffende  Lähmung,  während  nach  oben  und  unten  der 
Blick  nur  ))oschräukt  war. 

Die  Pupillen  sind  bald  mittelweit.  bald  auffallend  eng  befunden 
worden,  sie  roagiren  fast  immer;  in  einzelnen  Fällen  träge;  sie  können 
ebensowohl  gleich  wie  ungleich  sein.  Die  Reaction  kann  auf  der  einen 
Seite  prompt,  auf  der  anderen  träge  sein.  Auch  Pupillenstarre  kommt 
vor.  Die  Accoinmodation  wurde  in  den  Fällen,  welche  daraufhin  unter- 
sucht wurden,  normal  befunden. 
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Wernicke  liatte  gemeint,  dass  die  Lähmungen  assoeiirt  .suien  und 
dass  Sphincter  iridis  und  Levator  palp.  verschont  bleiben.  Jedoch  be- 
treffen die  Lähmungen  häufig  einzelne  Muskeln:  es  wog  in  mehreren 
Fällen  die  Lähmung  der  Nn.  abducentes  vor.  Gelegentlich  zeigt  die  Läh- 
mung auf  dem  einen  Auge  eine  erheblich  andere  Ausbreitung  als  auf 
dem  anderen. 

Der  Lidreflex  kann  fehlen,  beziehungsweise  abgeschwächt,  auch 
auf  beiden  Seiten  ungleich  sein. 

Wenn  die  Augenmuskellähmungen  auch  den  wesentlichen  Theil 
des  Krankheitsbildes  ausmachen,  so  erschöpfen  sie  dasselbe  doch  nicht: 
vielmehr  finden  sich  ausser  denselben  auch  Begleiterscheinungen, 
sowohl   in  localen    wie  in  allgemeinen  Hirnsymptomen   bestehend. 

Es  zeigen  sich  oft  verschiedenartige  Extremitätenlähmungen,  zum 
Theil  in  hemiplegischer  Form:  vorwiegend  handelt  es  sich  freiUch  nur 
um  Schwächezustände.  Häutig  ist  Ataxie,  taumelnder  Gang,  uncoordi- 
nirte  Extremitätenbeweguug. 

Die  gelähmten  Extremitäten  verhalten  sich  entweder  schlaff  oder 
zeigen  in  geringem  Grade  spastische  Zustände,  während  ausgesprochene 
Rigidität  kaum  vorkommt.  Von  Hirnnerven  betheiligt  sich,  ausser  den 
Augenmuskelnerven,  hauptsächlich  der  N.  facialis,  ferner  der  N.  hypo- 
glossus. 

Bemerkenswerth  sind  die  häufig  auftretenden  choreiformen  Be- 
wegungen; die  Kranken  führen  in  ihrer  Benommenheit  allerlei  Greif- 
bewegungen aus,  geben  ihren  Armen  und  Händen  eigenthümliche 
Stellungen.  Diese  Bewegungen  w^erden  lang.sam  ausgeführt  und  sind 
nicht  von  eigentlich  choreatischem  Charakter;  zuweilen  erinnern  sie  an 
Athetose.  Auch  Kau-  und  Gähnbewegungen  sind  häufig. 

Das  gelegentlich  beobachtete  Zittern  war  vielleicht  durch  Alko- 
holismus bedingt. 

Die  Sprache  ist  gewöhnlich  lallend,  wie  die  eines  Schlaftrunkenen: 
im  vorgerückten  Stadium  der  Krankheit  antworten  die  Patienten  über- 
haupt nicht  mehr. 

Die  Sensibilität  ist  im  Allgemeinen  nicht  gestört,  nur  im  vor- 
gerückten Stadium  der  Erkrankung  ist  sie,  wohl  hauptsächlich  in  Folge 
der  Benommenheit,  herabgesetzt.  Im  Anfang  wird  über  Kopfschmerz 
geklagt,  im  weiteren  Verlaufe,  mit  zunehmender  Benommenheit  und 
Schlafsucht  hören  die  subjectiven  Klagen  ganz  auf. 

Die  Hautreflexe  erleid(»n,  jedoch  nicht  regelmässig,  eine  Ab- 
schwächung,  namentlich  an  den  gelähmten  Gliedmassen.  Gremaster-  und 
Bauchdeckenreflex  können  aufg<*hoben  sein.  Der  Patellarreflex  war  in 
einigen  Fällen  erhalten,  in  anderen  erloschen.  Dies  wird  hauptsächlich 
von  dem  Grade  der  Benommenheit  abhängen. 
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Eigentliehe    B  l ii s o ii-    oder    AI  a s  t d n r  in s t ö r u  u  g e n    (_Ketention. 
Incontinenz)  pflegen  tiu-ht  aulzutreten,  jedoeh  gelit  zuweilen,   in  Folgp 


der  Hewiisstseinstrübiing.  dfr  üiin  spontan  iib.  Zuweilen  wii-d  Erbrechen. 
aueJi  Nackpiistiirro  beobaclitet. 
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Ein  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gefundenes  Symptom  ist  Neuritis 
t)l)ticu,  welche  nicht  immer  beiderseits  in  gleicher  Intensität  entwickelt 
ist:  seltener  sind  Netzhautblutungen. 

Die  psychischen  Erecheinungen  sind  in  allen  Fällen  stark  hervor- 
tretend. Das  Bewusstsein  ist  verschleiert  und  getrübt,  die  anfänglich 
leichte  Benommenheit  geht  alsbald  in  Schlafsucht  über.  Verwirrtheit 
und  Delirien  können  hinzutreten. 

Die  Temperatur  ist  meist  nicht  verändert;  selten  wird  Fieber 
beobachtet;  zuweilen  Erniedrigung  der  Temperatur.  Die  Pulsfretjuenz  ist 
gewöhnlich  erhöht. 

Verlauf.  Der  Verlauf  ist  meist  ein  schneller,  nur  wenige  Wochen 
dauernder,  mit  acutem  Beginn;  jedoch  ist  auch  eine  monatelange  Dauer 
mit  tödtlichem  Ende  beobachtet  (Gayet).  In  den  meisten  Fällen  kommt 
es  zum  tödtlichen  Ausgang.    Immerhin   kann  auch  Heilung  eintreten. 

Pathologische  Anatomie. 

Der  dieser  Erkrankung  zu  Grunde  liegende  pathologische  Proeess 
ist  eine  acute  multiple  Encephalitis,  welche  zwar  vorzugsweise, 
aber  keineswegs  ausschliesslich,  die  Gegend  des  ()culomotoriuskerns 
betritTt. 

Es  handelt  sich  um  multiple  kleine  Blutungen  und  Entzündungs- 
herde. In  einigen  Fällen  ist  fast  ausschliesslich  das  centrale  Ilöhlengrau 
um  den  dritten  Ventrikel,  den  Aquäductus  und  am  Boden  des  vierten 
VY»ntrikels  betroflen,  mit  wechselnder  Ausdehnung  na<'.h  oben  und  nach 
unten  (Wernicke,  Kojewnikoff).  In  anderen  Fällen  war  auch  das 
Centrum  semiovale,  Balken,  Corpus  striatum,  Thalamus  opticus,  ja  auch 
die  Hirnrinde  betroffen  (Strümpell).  In  einem  von  Goldscheider 
ujitersuchten  Falle  war  ausser  dem  Ilöhlengrau  noch  die  Schleife,  der 
Bindearm,  die  Subst.  nigra,  der  Hirnschenkelfuss,  der  rothe  Haubenkern, 
Thalamus  opt.,  hintere  Commissur,  Capsula  int..  Centrum  semiovale 
befallen. 

Es  ist  klar,  dass  man  bei  einer  solchen  Ausbreitung  über  ver- 
schiedene Bahnen,  Faserzüge,  graue  Massen  Jiicht  von  einer  acuten  Kern- 
lähmung sprechen  kann,  und  der  Ausdruck  Poliencephalitis  ist  schon 
deshalb  nicht  zutreffend,  weil  auch  weisse  Substairz  in  wechselndem  Um- 
fange b«^tlieiligt  ist.  Auch  kUnisch  beschränkt  sich  ja  die  Aftection  durch- 
aus nicht  auf  eine  Lähmung  der  Augennuiskeln;  vielmehr  sind  Extremi- 
täten- und  Facialisparesen  etc.  vorhanden.  Allerdings  ist  vorzugsweise 
die  graue  Substanz  ergriffen.  Die  Affection  ist  weniger  der  Kern- 
erkrankung als  vielmehr  der  Encephalitis  einzuordnen.  Es  ist  eine 
Encephalitis,    welche  die  Kerne   in  ihr  Bereich  zieht.    Bei    den    meisten 
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Fällen  von  Poliencephalitis  sup.  acuta  handelt  es  sieh  nicht  um  Degene- 
ration von  Ganglienzellen,  es  sind  vielmehr  grösstentheils  Faser- 
bahnen befallen.  Nur  Thomsen  sah  in  einem  Falle  Ganglienzellen- 
degeneration, was  er  durch  die  längere  Dauer  der  Erkrankung  (20  Tage  i 
erklärt,  während  bei  dem  rapiden  Verlauf  der  meisten  Fälle  die  De- 
generation noch  nicht  merklich  wurde. 

Boedeker  fand  in  seinem  Falle  eine  erhebliche  Verdickimg  und 
Verkalkung  der  Gefässe.  Als  Regel  ist  dies  jedoch  nicht  zu  betrachten. 

Poliencephalitis  superior  et  inferior. 

Es  existirt  eine  Anzahl  von  Beobachtungen,  die  darauf  hindeuten, 
dass  die  Poliencephalitis  sup.  sich  mit  einer  entsprechenden  entzündlichen 
Aflfection  der  Medulla  oblongata  und  des  Rückenmarks  verbinden 
kann.  Dieselben  sind  zum  Theil  gleichfalls  acut,  zumTlieil  subacut  und  chro- 
nischverlaufen. Einen  hiehergehörigen  Fall  hat  Thomsen  beschrieben.  Bei 
einer  alkoholischen  Polyneuritis  fanden  sich  Degeneration  und  Blutungen  im 
Vagus-Glossopharyngeuskern,  Trochleariskern;  bis  zur  hinteren  Commissur 
aufwärts  im  centralen  Höhlengrau  Blutungen.  In  einem  anderen  Falle 
Aflfection  des  Oculomotorius-  und  des  Hypoglossuskerns.  Auch  der  eine 
Wernicke'sche  Fall  zeigte  eine  Betheiligung  der  Medulla  oblongata. 
insofern  als  der  Hypoglossuskern  afficirt  war.  In  einem  von  Kaiser 
mitgetheilten  Falle  war  das  gesammte  Höhlengrau  vom  HI.  Ventrikel 
bis  herab  zum  untersten  Ende  der  Medulla  oblongata  ergriflFen,  so  dass 
die  Hypoglossus-.  Vagus-  und  Glossopharyngeuskerne,  Acusticus-,  Facialis-, 
Abducens-,  sensibler  und  motorischer  Trigeminuskern,  Trochleariskern, 
theils  beiderseitig,  theils  einseitig  in  den  Process  einbezogen  waren: 
auch  andere  nicht  unmittelbar  den  Kernen  zugehörige  Gebilde,  wie  auf- 
steigende Trigeminuswurzel,  Subst.  nigra,  aufsteigende  Vago-Glosso- 
pharyngeuswurael,  das  hintere  Längsbündel,  endlich  im  Rückenmark 
das  rechte  Vorderhorn  in  der  Cervicalanschwellung  waren  gleich- 
zeitig erkrankt. 

In  neuerer  Zeit  haben  einige  Autoren  (Thomsen,  Jacobaeus, 
Hoedeker.)  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  es  sich  bei  der  Polience- 
phalitis sup.  acuta  nur  um  eine  Begleiterscheinung  der  multiplen 
Alkoholneuritis  handle. 

In  Jacobaeus'  Fall  (starker  Potator)  lag  eine  Parese  der  Extremi- 
täten vor,  leichte  Muskelatrophie  an  der  Wade,  Abschwächung  der  Sehnen- 
reflexe, Dnickschmerzhaftigkeit  —  kurz,  Erscheinungen  der  multiplen 
Neuritis,  Hiezu  trat  Ophthalmoplegie.  In  wenigen  Tagen  Tod.  Die  Unter- 
suchung zeigte  i)unktf(*)rmige  Hämorrliagieen  im  centralen  Höhlengrau  von 
der  Mitte  des  dritten  Ventrikels  bis  hinab  zu  den  Alae  einer.;  ferner 
Neuritis.  Jacobaeus  meint,  dass  ebenso  wie  in  seinem  Falle  auch  in  denen 
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von  Wernicke  u.  s.  w.  Polvneuritis  alcohol.  bestanden  habe  und  die 
Püliencephalitis  nur  eine  Complication  gebildet  habe,  wie  die  gelegent- 
lich bei  Polyneuritis  gefundene  Myelitis. 

Diese  Ansieht,  dass  die  Wernicke'sche  Poliencephalitis  lediglich 
eine  Begleiterscheinung  der  Polyneuritis  sei,  geht  zu  weit.  Denn  auch 
ohne  Polyneuritis  kommt  dieselbe  vor,  wie  Myelitis  und  Encephalitis 
ohne  Neuritis  auftritt.  Es  ist  auch  für  die  alkoholische  Form  der 
Poliencephalitis  nicht  anzunehmen,  dass  sie  blos  mit  Polyneuritis  vor- 
komme. Vielmehr  existiren  einige  Fälle,  wo  Poliencephalitis  sicher  fiir 
sich  bestanden  hat. 

//.    OphÜialmophgie  hei  Polyneuritis  und  neuritische   Oi)htlialmo2)legie. 

Beiläufig  ist  hier  ein  Blick  zuwerfen  auf  gewisse  Formen  der  Oph- 
thalmoplegie, welche  eigentlich  dem  Capitel  der  Neuritis  angehören, 
nämlich  auf  die  durch  Neuritis  der  Augeumuskelnerven  y>edingten.  Hieher 
gehören  die  Fälle  von  Ophthalmoplegie  nach  Erkältung,  bei  welchen 
die  Lähmung  gewöhnlich  einseitig  localisirt  ist;  hauptsächlich  aber  die 
Augenmuskellähmungen,  welche  als  Theilerscheinung  der  Polyneuritis, 
namentlich  der  alkoholischen,  auftreten.  Die  motorischen  Augennerven 
können  dabei  für  sich  oder  auch  in  Verbindung  mit  anderen  Hirnnerven 
(Facialis.  Opticus  etc.)  ergriffen  sein.  Die  Ophthalmoplegie  bei  Poly- 
neuritis ist  übrigens  nicht  blos  eine  Neuritis,  sondern  wahrscheinlich  oft 
gleichzeitig  eine  Kernaffection  (Hämorrhagieen  im  centralen  Höhlengrau, 
beziehungsweise  in  den  Augenmuskelkernen).  In  dem  Falle  von  Dam m- 
ront  und  Mayer  eines  62jährigen  Mannes,  w^elcher  an  acuter  Polyneuritis 
Star)),  wurde  die  Degeneration  des  Oculomotorius,  Trochlearis,  Abducens 
bei  intactem  Centralnervensystem  mikroskopisch  nachgewiesen. 

Die  Binnenmuskeln  des  Auges  (Ciliarmuskel,  Iris)  pflegen  be- 
merkenswertherweise  frei  zu  bleiben;  nur  die  postdiphtherische  Neuritis 
befällt  mit  Vorliebe  die  Acconmiodation. 

Die  tabische  Ophthalmoplegie  beruht  wahrscheinlich  auf 
Neuritis  (es  existiren  mehrere  Fälle  mit  neuritischem  Befund  und  nega- 
tivem Befund  in  den  Kernen,  beschrieben  von  Oppenheim  und 
Sicmerling,  Schnitze,  Nonne). 

Nach  Diphtherie  kommen  neuritische  Augenmuskellähmungen  vor, 
l)ei  denen  zum  Theil  auch  die  Kerne  mitafficirt  sind  (Mendel,  liemak. 
Krause,  P.  Meyer,   Uhthoff). 

Den  neuritischen  Ophthalmoplegieen  reihen  sich  diejenigen  an, 
welche  auf  syphilitischer  Arachnitis  basalis  beruhen.  Hier  sind 
die  Stämme  der  Augenmuskelnerven  durch  das  gummöse  Infiltrat  be- 
theiligt. Sowohl  die  äusseren  wie  die  inneren  Augenmuskeln  werden  be- 
troffen, die  Vedheilung  und  Combination  der  Lähmungen  ist  mannigfach. 
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Bezüglich  des  Näheren  ist  auf  das  Gapitel,  welches  die  Sypliilis  des  Central- 
jiervensystems  beliaudelt,  zu  verweisen. 

Aetiologie  der  acuten  Ophthalmoplegie.  In  derMehi'zahl 
der  Fälle  von  acuter  Ophthalmoplegie  (Pohencephalitis  superior  acuta) 
liegt  Alkoholismus  vor.  Ferner  ist  die  Aflfection  nach  Intoxicatioii  ge- 
sehen worden,  so  nach  Schwefelsäurevergiftung;  auch  nach  Kohlenoxyd- 
und  Wurstvergiftung,  sowie  nach  Diphtherie,  ferner  durch  Blei-  und 
Xicotinintoxication.  Endlich  kann  sie  unter  dem  Bilde  einer  Infijctions- 
krankheit  von  unbekannter  Aetiologie  auftreten  (so  in  dem  Falle  von 
(loldscheider).  Die  auf  Alkoholismus  beruhenden  Fälle  unterscheiden 
sich  pathologisch-anatomisch  nicht  von  den  auf  Schwcfelsäureintoxication 
oder  auf  Infection  beruhenden  Fällen.  Heber  die  Natur  der  nach  Kohlen- 
oxyd-, Wurst-,  Blei-,  Tabakvergiftung  beobachteten  Fälle  fehlt  es  noch 
an  anatomischen  Untersuchungen. 

Auch  nach  Influenza  ist  das  Kmnkheilsbild  beobachtet  worden.  Es 
handelt  sich  dabei  um  Encephalitis,  bei  welcher  nur  in  einzelnen  Fällen 
auch  Brücke,  Hirnsehenkel  und  Medulla  oblongata  betheiligt  sind  und 
also  auch  Ophthalmoplegie  nur  vereinzelt  auftritt.  Histologisch  jedoch 
stehen  die  Fälle  der  Wernicke'sehen  PoHencephahtis  nahe,  wodurch  die 
Auffiussung  bestätigt  wird,  dass  letztere  eben  nur  eine  besonders  eigenthflm- 
lich   localisirte  Encephalitis  ist,    aber   keine   specifische  Kernerkrankung. 

Prognose  der  acuten  Ophthalmoplegie.  Die  schnell  sieh  ent- 
wickelnden Ophtlialmoplegieen  geben  eine  günstigere  Prognose  als  die  von 
vorneherein  chronischen.  Manche  Fälle  entwickeln  sich  ungemein  langsam, 
bleiben  lange  Zeit  stationär.  Auch  ein  als  chronische  Ophthalmoplegie  er- 
scheinender Fall  kann  zur  Heilung  gelangen  (Fall  von  Hoc  he).  Wir  siml 
eben  nicht  ganz  sicher  in  der  Diagnose  der  nuclearen  Degenemtion  und 
müssen  mit  der  prognostisch  günstigeren  Möglichkeit  rechnen,  dass  das 
Kmnkheitsbild  durch  andere  Processe  (Lues,  Neuritis)  bedingt  sein  kann. 
Auch  sind  unsere  Kenntnisse  über  den  Verlauf  der  Ophtlialmoplegieen 
überhaupt  noch  dürftige.  Die  Prognose  ist  also  mit  Vorsicht  zu  stellen; 
günstigere  Wendungen  sind  erst  dann  auszuschliessen,  wenn  über  die 
Diaanose   einer   chronischen   nuclearun  Form    kein  Zw'eifel    mehr  ist. 

Viele  Formen  der  Augenmuskellähmungen  zeichnen  sich  durch  ihre 
Neigung  zur  Restitution  aus:  so  die  periodische  Augenmuskellähmung, 
die  tabisclie.  die  syphilitische.  Man  wird  somit  bei  der  Stellung  der  Pro- 
gnose sorgfältig  dl«*  Form  der  vorliegenden  Lähnnmg  zu  berücksichtigen 
ha])eji. 

Heilbare  Ophthalmoplegie. 

p]s  sind  einige  Fälle  vonHeilung,])eziehungsweise  bedeutender  Besserung 
von  acuter  Ophthalmoplegie  bei  Potatoren  b^'kannt  geworden  (Thomsen. 
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Suckling).  Es  ist  aiiziineb inen,  dass  die  pathologischen  Veränderungen 
hiebei  ähnliche  waren,  wie  bei  den  zur  Autopsie  gelangten  Fällen,  näm- 
lich Poliencephalitis  haeiuorrhagiea  sup.  acuta. 

Auch  eine  nicht  auf  Alkoholisinus  beruhende  Ophthalmoplegia 
acuta  ist  geheilt  (Fall  von  Saloraonsohn);  derselben  lag  anscheinend 
eine  in  ihrem  Wesen  nicht  näher  erkannte  Infection  zu  Grunde. 

Bei  den  zur  Heilung  gelangten  Fällen  ist  die  Ophthalmoplegie  in 
ziemlich  kurzer  Zeit  zurückgegangen,  eventuell  bis  auf  einen  bleibenden 
liest  von  Functionsbeschränkung. 

Bei  einem  von  Hoc  he  mitgetheilten  Falle  entwickelte  sich  im 
liaufe  mehrerer  Monate  das  Bild  der  chronischen  progressiven  Ophthalmo- 
plegie, um  nach  Verlauf  von  I74  Jahr  in  völlige  Heilung  überzugehen 
(Neurolog.  Centralblatt.  1893,  S.  460;  Berliner  klin.  Wochenschrift.  1894, 
Nr.  35).  Der  Fall  betraf  eine  49jährige  Frau,  welche  weder  an  Lues 
noch  an  Hysterie  litt. 


iESinunddreissigstes  Capitel. 

Die  recidivirende  Oculomotoriuslrihmung 
(Migraine  ophthalmoplegique). 

\'  0  r  I)  e  m  e  r  k  u  n  g  e  u . 

Mit  diesem  Namen  wird  eine  Erkrankung  bezeichnet,  deren  wesent- 
liches Symptom  in  einer  anfallsweise  nnter  migräneartigem  Kopfsclimerz 
und  Erbrechen  wiederkehrenden  Augenmuskellähmung  besteht.  Der  erste 
Fall  dieser  Art  ist  von  Gubler  (1860)  mitgetheilt  worden;  es  waren 
vier  solcher  Anfalle,  je  in  mehrjährigen  Pausen,  beobachtet  w^orden. 
Eine  zweite  Mittheilung  rührt  von  A.  v.  Graefe  her.  Nachdem  dann 
Fälle  von  Saundby  und  v.  Hasner  veröffentlicht  waren,  erfolgte 
die  erste  zusammenfassende  liearbeitung  durch  Möbius  (1884)  unter 
gleichzeitiger  Mittheilung  eines  neuen  Falles.  Möbius  schildert  die  Er- 
krankung als  eine  in  Anfällen  sich  wiederholende  Lähmung,  welche 
sich  auf  den  Oculomotorius  beschränkt  und  mit  Kopfschmerz  und  Er- 
brechen einsetzt.  Den  Sitz  der  Erkrankung  verlegt  Möbius  in  den  Kern 
des  Oculomotorius.  Den  Kopfschmerz  leitet  er  davon  ab,  dass  die  in  der 
Nähe  des  Oculomotoriiiskernes  gelegene  »absteigende  Wurzel«  des 
Trigeminus  mit  betroffen  sei.  Er  spricht  ferner  die  Ansicht  aus,  dass 
die  Krankheit  in  einer  allmälig  und  schubweise  sich  ausbildenden  Oculo- 
motoriuslähmung bestehe,  deren  einzelne  Schübe  bis  auf  immer  grösser 
werdende  Beste  sich  zurückbilden,  dass  also  die  einzelnen  Anfälle  nur 
Etappen  eines  fortschreitenden,  zur  Lähmung  ftihrenden  Processes  seien: 
so  sei  in  Saundby's  Fall  von  der  ersten  Attacke  eine  Lähmung  des 
Rectus  snp.,  von  der  zweiten  eine  solche  des  Eectus  sup.  und  inf.  zurück- 
geblieben; auch  in  anderen  Fällen  waren  die  Anfälle  mit  der  Zeit 
schwerer  und  länger  dauernd  geworden. 

Im  folgenden  Jahre  (1885)  gab  ^lauthner  eine  Bearbeitung  der 
Krankheit.  Er  vermuthet  einen  basalen  Sitz,  weil  nicht  blos  die 
äusseren  Augenmuskeln,  wie  bei  der  Nuclearlähmung,  ^)  sondern  auch 
die  inneren  (Giliarmuskeln.  L*is)  betroffen  seien. 

M  I)a!*s  diese  Mau thnor  sehe  rnterseheidung  nicht  zutreffend  ist,  habon  wir 
bereits  ol»en  bemerkt  (S.  742). 
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Eine  weitere  Fortbildung  erfuhr  die  Lehre  durch  Senator  (1888). 
Im  Anschlüsse  an  eine  neue  Beobachtung  sichtete  und  kritisirte  derselbe 
das  vorliegende  Material  und  stellte  auf.  dass  zwei  Kategorien  von  Fällen 
zu  unterscheiden  seien:  nämlich  die  rein  periodischen  und  die 
periodisch  exacerbirenden  Lähmungen. 

In  beiden  Fällen  tritt  die  Augenmuskellähmung  plötzlich  anfalls- 
weise auf;  die  ersterc  Gnippe  kennzeichnet  sich  nun  dadurch,  dass  die 
Lähmung  nach  dem  Anfalle  vollständig,  ohne  irgend  welche  Kesiduen 
zu  hinterlassen,  zurückgeht;  der  von  Senator  beobachtete  Fall  gehörte 
dieser  Kategorie  an.  Dieselbe  umfasst  die  Minderheit  der  Fälle,  während 
die  Mehrzahl  derselben  der  zweiten  periodisch  exacerbirenden 
Gruppe  angehören:  d.  h.  nach  Ablauf  des  Anfalles  bleibende  Bückstände 
der  Lähmung  darbieten,  welche  während  der  ganzen  Dauer  des  Intervalles 
bis  zum  nächsten  Anfalle  sich  erhalten,  und  somit  einen  progressiven 
Verlauf  darstellen.  Diese  periodisch  exacerbirenden  Fälle  beruhen  nach 
Senator  zumeist  auf  einer  basalen  Aflfection;  die  rein  periodischen 
Lähmungen  dagegen  sind  wahrscheinlich  nicht  durdi  eine  pathologisch- 
anatomische Alteration,  sondern  durch  eine  functionelle  Erkrankung 
(hysterische  Migräne,  Reflex lähmung)  bedingt. 

Diese  Unterscheidung  von  Senator  bildete  in  der  Folge  den  Leitpunkt 
verschiedener  Discussionen.  Einige  Autoren  stimmten  zu.  einige  ver- 
warfen die  Unterscheidung.  Auf  Einzelheiten,  z.  H.  ob  die  rein  periodi- 
schen Fälle  der  Hysterie  zugerechnet  werdeJi  können,  und  ähnliches 
gehen  wir  hier  zunächst  nicht  ein.  Wenn  wir  auch  im  Allgemeinen 
der  Senator'schen  Eintheilung  zustimmen,  so  möchten  wir  doch  hervor- 
heben, dass  auch  für  die  nicht  progressiven  Fälle  die  Annahme  zugelassen 
werden  darf,  dass  einzelne  Lähmungserscheinungen  in  abgeschwächter 
Form  während  der  Intervalle  fortbestehen.  Diese  Einschränkung  scheint 
uns  deshalb  nothwendig,  weil  wir  ü))er  das  Wesen  der  AnfilUe  noch  zu 
wenig  wissen,  um  einen  streng  ausschliessenden  Standpunkt  einnehmen 
zu  können. 

In  sehr  bestimmter  Weise  schloss  sich  der  Senator'schen  Ansicht 
Vissering  (1889)  an,  welcher  ausführte,  dass  die  »periodisch  exacer- 
birenden« Fälle  überhaupt  nicht  einer  pathologischen  Einheit  angehören, 
sondern  einen  Symptomencomplex  bilden,  welcher  durch  verschiedene 
anatomische  Processe  an  d<?r  Schädel])asis  hervorgerufen  werden  kann. 
Da  weder  die  reinen  noch  die  progressiven  (exacerbirenden)  Fälle 
eine  regelmässige  Periode  zeigen,  vielmehr  in  unregelmässigen  Intervallen 
auftreten,  schlägt  Vissering  die  Bezeichnung  »chronisch  reeidivirende 
Oculomotoriuslähmung«  oder  »anfallsweise  auftretende  Form  der  Oculo- 
motoriuslähmung« vor.  Der  Autor  unterscheidet  ferner  zwischen  voll- 
kommen ausge))ildeten  und  rudimentären  Attacken,  welche  bei  einem  und 
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demselben  Falle  auftreten  können.  Bei  den  erstgenannten  Attacken  besteht 
complete  Ophthalmoplegie,  mit  der  Einschränkung,  dass  die  inneren 
Aeste  (Ciliarmuskel,  Iris)  nur  unvollständig  gelähmt  sind.  In  dem  Falle 
von  Vissering  ging  der  Lähmung  heftiger  Stirnkopfschmerz  von  dumpfem 
bohrendem  Charakter,  mit  Uebelkeit,  Erbrechen,  leichter  Schwellung  der 
ganzen  Umgebung  des  Auges,  herabgesetzter  Emptindliehkeit  im  Gebiete 
des  gleichseitigen  Trigominus  und  Speiehelfluss  voraus.  Die  leichten 
rudimentären  Anfälle  sind  der  Migräne  ähnlich. 

Im  Jahre  1890  entwarf  Charcot  in  seiner  präcisen  Weise  die  Sym- 
ptomatologie der  recidivirenden  Oculomotoriuslähmung  und  beschrieb  sie  als 
eine  selbstständige  klinische  Krankheitsform  unter  dem  Namen  »Migraine 
ophthalmoplegique«  (Paralysie  oculomotriee  periodique);  er  fasste  sie,  wie 
schon  aus  seiner  Bezeichnung  hervorgeht,  als  eine  Form  der  Migräne 
auf.  Der  Anfall  beginnt  mit  dem  Schmerzstadiiun.  Der  Schmerz  ist  auf 
ehie  Seite  des  Kopfes  beschränkt,  nimmt  Schläfe,  Hinterhaupt  und  Stirne 
ein  und  ist  von  Erbrechen  und  allgemeinem  Unwohlsein  begleitet.  An 
das  Schmerzstadium,  welches  von  verschiedener  Dauer  ist,  schliesst  sich 
das  Stadium  der  Lähmung  an ;  mit  eintretender  Lähmung  sistirt  der  Sehmerz. 

Die  Lähmung  betrifft  sämmtliche  äusseren  und  inneren  Oculo- 
motoriuszweige,  lässt  aber  den  N.  abducens  und  trochlearis  frei  und 
befällt  stets  nur  ein,  und  zwar  in  den  einzelnen  Anfällen  immer  dasselbe 
Auge.  Die  Lähmungssymptome  stellen  sich  also  nach  Charcot  in 
folgender  Weise  dar: 

Der  Bulbus  ist  nach  aussen  abgelenkt,  Bewegung  desselben  nach 
oben,  innen  und  unten  ist  unmöglich,  nur  nach  aussen  und  aussen  unten 
erhalten ;  es  besteht  Ptosis,  Erweiterung  und  Lähmung  der  Pupille  sowie 
der  Accommodation,  Doppeltsehen. 

Diese  Charcot'sche  Beschreibung  ist  in  ihren  Einzelheiten  nicht 
für  alle  Fälle  giltig.  So  wurde  auf  der  v.  Ley den' sehen  Klinik  ein  (in 
der  Inaugural-Dissertation  von  F.  Kayser  1892  beschriebener)  Fall  beob- 
achtet, bei  welchem  die  Anfälle  von  der  einen  auf  die  andere  Seite 
tibergesprungen  waren  und  Ptosis  stets  fehlte.  In  einigen  anderen  Fällen 
fehlte  die  Betheiligung  der  inneren  Oculomotoriusäste  (Accommodation,  Iris). 

Wertlivolle  Beiträge  lieferten  nochManz,  M.Bernhardt,  Snell, 
Joachim,  Pel,  Weiss,  E.  Remak,  Thomsen  und  Richter,  Parinaud, 
Suckling,  F.  Kayser  u.  A.  Jedoch  ist  eine  ausreichende  Klarheit  über 
das  Wesen  der  Erkrankung  trotz  der  bereits  stattlichen  Anzahl  von  Beob- 
achtungen und  trotz  mehrfacher  Obductionsbefunde  noch  nicht  erreicht. 

Symptomatologie. 

Das  wesentliche  Symptom  ist  die  in  unregelmässigen  Intervallen 
anfallsweise   auftretende  Augenmuskellähmung,    welche  sich   mit   Kopf-, 
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Stirn-,  ziiwoileii  auch  Augensehmerzen  (Empfindung,  als  ob  der  Aug- 
apfel aus  der  Augenhöhle  herausgedrängt  werde)  und  Uebelkeit  mit  Er- 
brechen einleitet.  Das  Erbrechen  kann  stark  oder  schwach  sein,  auch 
gelegentlich,  wie  es  auch  bei  Migräne  vorkommt,  ganz  fehlen. 

In  den  typischen  Füllen  setzt  die  Lähmung  mit  dem  Zurückgehen 
von  Kopfschmerz  und  Erbrechen  ein.  Die  Lähmung  kann  in  wenigen 
Tagen  verschwinden,  hält  aber  gewöhnlich  einige  Wochen  an  und 
)»ildet  sich  langsam  zurück.  Wir  müssen  Senator  darin  beipflichten, 
dass  gewisse  Fälle,  in  welchen  Rückstände  bleiben,  zu  unterscheiden  sind 
von  denjenigen,  bei  welchen  die  Intervalle  frei  von  Symptomen  sind 
(vgl.  unten). 

Letztere  sind  als  der  eigentliche  Typus  der  recidivirenden  Oculo- 
motoriuslähmung —  wir  geben  dieser  Bezeichnung  mit  Vissering 
vor  derjenigen  der  »periodischen«  den  Vorzug  —  zu  betrachten.  Die 
progressiven,  periodisch  exacerbirenden  bilden  keine  bestimmte  Krank- 
heitsform, sondern  sind  der  Ausdruck  verschiedener  anatomischer  Hirn- 
erkrankungen. Sie  stehen  zu  diesen  in  einem  ähnlichen  Verhältnisse,  wie 
etwa  eine  mehrfach  sich  wiederholende  Hemiplegie  zu  einer  Herd- 
erkrankung. 

Die  Intervalle  zwischen  den  Anfallen  schwanken  zwischen  einem 
Monate  und  mehreren  Jahren;  sie  sind  auch  bei  einem  und  demselben 
Falle  selten  von  gleicher  Grösse,  sondern  diflferiren  in  geringeren  oder 
grösseren  Grenzen. 

Ebenso  ist  die  Dauer  des  Bestehens  und  der  Rückbildung  der 
Lähmungen  eine  sehr  verschiedene;  sie  kann  Tage  oder  Wochen  be- 
tragen und  gleichfalls  bei  einem  und  demselben  Falle  in  den  einzelnen 
Attacken  sich  sehr  verschieden  gesüilten. 

Pathologische  Anatomie  und  Wesen  der  Affection. 

Pathologisch-anatomische  Befunde  sind  bis  jetzt  in  drei  Fällen  er- 
hoben worden;  in  dem  Falle  von  Guhler,  wo  der  Tod  unter  meningitischen 
Erscheinungen  eingetreten  war,  fand  sich  ein  Exsudat  an  der  Hirnbasis; 
in  dem  Falle  von  Thomsen  und  Richter  im  Oculomotorius  ein  kleines 
Fibrochondrom:  in  demjenigen  von  Weiss  eine  Tuberkeleruption  ander 
Austrittsstelle  des  Oculomotorius  aus  dem  Hirnschenkel;  ob  dieser  Be- 
fund im  letzteren  Falle  als  eigentliche  Ursache  des  seit  der  Kindheit 
bestandenen  Leidens  angesehen  werden  kann,  erscheint  zweifelhaft, 
jedoch  hat  sie  jedenfalls  die  letzte  bis  zum  Tode  anhaltende  Ophthalmo- 
plegie bedingt.  Ebensowenig  ist  mit  Bestimmtheit  zu  entscheiden,  ob  die 
kleine  fibröse  Wucherung  im  Falle  Thomsen  und  Richter,  welche  die 
Oculomotoriusfasern  auseinandergedrängt  hatte,  als  Ursache  für  die  bereits 
seit  dem  fünften  Lebensjahre  (Tod  im  Alter  von  37  Jahren)  bestandenen 
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Anfalle  betrachtet  werden  kann.  Die  pathologischen  Befunde  haben  also 
zur  Aufklärung  der  Erkrankung  bis  jetzt  nur  wenig  geleistet. 

Während  eines  Anfalles  beobachtete  Massalongo  eine  sehr  süirke 
Füllung  der  Netzhautvenen.  Diese  Beobachtung  stützt  die  vielfach  ge- 
äusserte Anschauung,  dass  es  sich  um  angioparalytische,  beziehungsweise 
angiospastische  Vorgänge  handelt,  und  dass  die  Oculomotoriuslähmung 
durch  den  Druck  stark  gefüllter  Gelasse  an  der  Austrittsstelle  des  Nerven 
aus  den  Hiruschenkeln  bedingt  oder  auch  ischämischer  Natur  sein  kann. 

Diese  Ansicht  ist  von  den  Autoren  nach  verschiedenen  Richtungen 
hin  ins  Einzelne  ausgeführt  worden.  So  vergleicht  Pflüger  den  Vorgang 
mit  dem  Glaukom  und  meint,  dass  es  sich  um  Fluxionen  mit  Oedeni 
und  vielleicht  auch  Hämorrhagieen  im  Bereiche  der  Nervenkerne  der 
Augenmuskelnerven  handle.  Charcot  vermuthet  Gefässkrampf.  Bei  öfterer 
Wiederholung  und  langem  Bestehen  sollen  durch  die  Fluxionen  organische 
Alterationen  von  entzündlicher  Natur  herbeigeführt  werden. 

Manz  nimmt  gleichfalls  eine  vasomotorische  Störung  an,  imd 
zwar  soll  dieselbe  zur  Lähmung  fiihren  auf  Grund  von  Anomalieen  der 
Bildung  und  des  Ursprunges  von  grösseren  basalen  Blutgefässen.  Dies»^ 
Annahme  schwebt  ganz  in  der  Luft.  Auch  chemische  Entladungen, 
Autointoxication,  hat  man  als  Ursache  der  Erkrankung  vermuthet. 

In  der  Orbita  kann  der  Sitz  der  Erkrankung  nicht  gesucht  werden, 
da  dann  auch  N.  abducens  und  trochlearis  befallen  sein  müssten. 

Das  klinische  Bild  der  Erkranhmg  und  ihr  Verlauf,  namentlich  in 
den  typischen  Fällen,  lassen  die  Vorstellung  als  gerechtfertigt  erscheinen, 
dass  es  sich  um  eine  der  Migräne  zugehörige  oder  ähnliche  AfTection 
handelt.  Die  Lähmung  rauss  als  ein  den  Migräneanfall  überdauernder 
Folgezustiind  betrachtet  werden  und  es  liegt  nahe,  an  die  bei  Migräno- 
anliillen  vorkommende  Aphasie,  Armlähmung  (Oppenheim)  u.  s.  w. 
zu  denken.  Bei  den  »reinen«  Fällen  schwindet  dieser  Folgezustand 
zwischen  zwei  Anfällen  ganz  und  gar;  es  kommt  aber  auch  vor,  dass 
die  durch  die  Migräne  gesetzten  Alterationen  erheblich  genug  sind,  um 
Einzelnes  zurückzulassen;  diese P'älle  würden  nur  eine  graduelle  Steigerung 
der  erstgt'nannten  darstellen  —  und  insoferne  weichen  wir  etwas  von 
dem  strengen  Standpunkt  Senators  ab.  Andererseits  ist  es  denkbar,  dass 
eine  fortschreitende  organische  Hirnkrankheit  zu  Anfallen  von  Oculo- 
motoriuslähmung führt,  und  diese  Fälle  würden  den  »periodisch  exacer- 
birendeu'  Senator's  entsprechen. 

Wt/lclier  Art  die  durch  die  Migräne  gesetzten  Veränderungen  sind, 
ob  es  sich  um  Ischämie,  um  Oedem  (bei  zwei  Fällen  ist  Oedem  der 
Augenlider  beobachtet  worden),  um  Blutungen  handelt,  darüber  kann  zur 
Zeit  nichts  ausgesagt  werden.  Da  wir  über  die  Vorgänge  bei  der  Migräne 
überhaupt  nichts  Sicheres  wissen,    so  müssen  wir  die  Möglichkeit,    dass 
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derartige  Alterationen  zurückbleiben,  zugeben,  unisomeln*,  als  ducli  wahr- 
scheinlich bei  der  Migräne  vasomotorische  Processe  im  Spiele  sind,  und  da 
es  sich  bei  der  Migraine  ophthahnoplegi(jue  um  ganz  b(»sonders  länge  an- 
haltende Migräneanf'älle  handelt,  so  könnten  dia  dabei  bestehenden  angio- 
spastischen  oder  angioparaly tischen  Vorgänge  wohl  zu  bleibenden  Alte- 
rationen der  angedeuteten  Art  führen. 

Wenn  man  die  Migraine  ophthalmoplegi((ue  eben  deshalb  nicht 
zur  Migräne  hat  rechnen  wollen,  weil  die  Anfälle  von  längerer  Dauer 
sind  als  die  gewöhnlichen  Migräneanfülle,  so  können  wir.  uns  diesem 
Argument  nicht  anschliess^n. 

Aetiologie. 

lieber  die  Aetiologie  ist  ebensowenig  i)ekannt  wie  über  die  patho- 
logische Anatomie.  Heredität  spielt  keine  Holle,  ein  Umstand, 
w^elchen  Möbius  gegen  die  mit  besonderem  Nachdrucke  von  Charcot 
betonte  Annahme,  dass  es  sich  um  Migräne  handle,  verwerthet.  Dagegen 
ist  in  einigen  Fällen  eine  neuropathische  Belastung  nachgewiesen 
worden,  welche  aber  in  anderen  gefehlt  hat. 

Die  Antalle  beginnen  durchweg  im  kindlichen  oder  jugend- 
lichen Alter;  nur  in  wenigen  Fällen  war  der  Anfang  nach  dem 
20.  Lebensjahre  gelegen,  und  bei  diesen  hatte  bereits  in  jüngeren  Jahren, 
lange  vor  dem  Auftreten  der  Üculomotoriuslähmungen,  Migräne  be- 
standen. Nur  in  dem  Falle  von  Kayser  w-ar  die  Erkrankung  erst 
im  26.  Lebensjahre  (MaJin)  aufgetreten,  ohne  dass  vorher  Migräne  vor- 
handen gewesen  war.  Die  Mehrzahl  der  bis  jetzt  beobachteten  Fälle 
betraf  Personen  weiblichen  Geschlechtes. 

Wenn  wir  diejenigen,  bei  den  einzelnen  Fällen  vorhandenen  Um- 
stände berücksichtigen,  welchen  vielleicht  eine  ätiologische  Bedeutung 
beigemessen  werden  könnte,  so  finden  wir  einigemale  vorangegangene 
Kopfverletzung,  ferner  vereinzelt  Potus,  Epilepsie,  Tuberculose.  Auch  Lues 
hereditaria  hat  man  vermuthet. 

Verlauf  und  Prognose. 

Der  Verlauf  ist  verschieden,  je  nachdem  es  sich  um  die  reine 
Form  oder  um  die  progressive  Form  handelt.  In  letzterem  Falle  ist 
eben  der  ophthalmoplegische  Anfall  nur  ein  Symptom  einer  chronischen 
und  eventuell  fortschreitenden  organischen  Hirnerkrankung. 

Die  reinen  Fälle  scheinen  keine  allgemein  schädigenden  Folgen  zu 
hinterlassen,  die  Patienten  erfreuen  sich  in  der  Zwischenzeit  eines  un- 
getrübten Wohlseins.  Die  Entwicklung  ernsterer  Nachkrankheiten  ist 
nicht  zu  befürchten.  Ob  die  Anfälle  sich  weiter  wiederholen,  beziehungs- 
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758  Recidivirendo  Oculomotoriuslähmung. 

weise  in  welchen  Intervallen,  oder  ob  sie  verschwinden  werden,  kann 
im  einzelnen  Falle  nicht  vorhergesagt  werden.  Zurückhaltung  ist  in  dieser 
Beziehung  am  Platze. 

Therapie. 

Bei  den  Fällen  von  symptomatischer  recidivirender  Oculomotorius- 
lähmung ist  das  Grundleiden,  falls  es  der  Diagnose  zugänglich  ist,  zu 
behandeln. 

Bei  deji  reinen  Fällen  ist  die  Behandlung  analog  derjenigen  der 
Migräne.  Auch  nach  dem  xluftreten  der  Augenmuskellähmung  soll  die 
Therapie  denselben  Principien  folgen;  man  bedecke  das  gelähmte  Auge, 
um  die  störenden  Doppelbilder  auszuschliessen. 

Dass  durch  medicamentöse  Mittel  die  Bückbildung  der  Lähmung 
beschleunigt  werden  könne,  ist  nicht  anzunehmen. 
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